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Zusammenfassung 
 
Ziel der vorliegenden Studie war es, anhand histologischer Untersuchungen zu eruieren, 
ob und inwieweit das Endodont auf die verschiedenen Ausprägungsformen von 
inzisalen/ okklusalen und zervikalen Abrasionen reagiert. Dabei sollte vor allem geklärt 
werden, ob die Stärke der Abrasion Einfluss auf die Reaktionen des pulpalen Bindege-
webes und auf die Qualität und Quantität der Reizdentinbildung hat. Weiterhin sollte 
untersucht werden, inwieweit die Stärke der Abrasion das Vorkommen von Dentikeln, 
Dentinresorptionen, Entzündungszellen und Pulpanekrosen beeinflusst und ob es durch 
Abrasion zur bakteriellen Besiedlung von freigelegten Dentintubuli kommt. Schließlich 
sollte untersucht werden, ob es differente Reaktionsmuster des Endodonts auf inzisale/ 
okklusale bzw. zervikale Abrasionen gibt. 
Das Probengut stellten 93 extrahierte, kariesfreie, humane Zähne (50 Incisivi, 17 
Canini, 22 Prämolaren und 4 Molaren) dar, die überwiegend aufgrund fortgeschrittener 
parodontologischer Destruktion extrahiert wurden. Davon wurden 66 Zähne mit 
inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen zur Gruppe I und 27 Zähne mit zervikalen 
Abrasionen, die immer mit inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen kombiniert waren, zur 
Gruppe II zusammengefasst. Entsprechend ihrer Ausprägungsform wurden mit Hilfe 
einer klinischen Einteilung die inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen (GÄNGLER 
1995) und die zervikalen Abrasionen (KLIMM und GRAEHN 1993) jeweils in bis zu 
vier Grade untergliedert. 
Für die histologische Untersuchung wurden Stufenschnitte (5-7µm; mind. 30 Schnitte 
pro Zahn) mit dem Universalrotationsmikrotom Autocut (Firma Reichert-Jung, 
Deutschland) hergestellt. Für die Färbung der Schnitte stellte die Doppelfärbung mit 
Hämatoxylin-Eosin die Methode der Wahl dar. Zur besseren Differenzierung kollagener 
Fasern wurde die Trichromfärbung nach GOLDNER, zur Darstellung von Bakterien die 
Färbung nach JOHN HOPKINS durchgeführt. Mit Hilfe eines histopathologischen 
Auswertungsschemas wurden bei der lichtmikroskopischen Auswertung Veränderungen 
des Endodonts graduell erfasst. Bewertet wurden strukturelle Veränderungen des 
Pulpabindegewebes, die reguläre und irreguläre Reizdentinbildung, die Dentikelbil-
dung, die Dentinresorption, das Vorkommen von Entzündungszellen, das Vorkommen 
von Nekrosen und die bakterielle Besiedlung der durch Abrasion eröffneten Dentintu-
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buli. Die genannten Parameter wurden in mindestens 3 bis hin zu 6 Stufen eingeteilt. 
Die Auswertung wurde durch die quantitative Erfassung der Schichtdicke des gebilde-
ten Reizdentins ergänzt. Bei den zervikalen Abrasionen (Gruppe II) wurden noch 
Messungen der Läsionstiefen durchgeführt. Für alle Messungen wurde ein Messfaden-
kreuz (KAPPA – Messtechnik GmbH, Deutschland) verwendet. 
 
Die Ergebnisse zeigten, dass die pathologische Hartgewebsbildung (reguläres und 
irreguläres Reizdentin) die Hauptreaktion des Endodonts sowohl bei Gruppe I (53 von 
66 Zähne) als auch bei Gruppe II (alle 27 Zähne) darstellte. Quantitativ überwog der 
Anteil irregulären Reizdentins. Die Reizdentinbildung korrelierte immer streng mit dem 
Ort der auslösenden Ursache. 
Die Anzahl der Zähne mit Reizdentinbildung erhöhte sich bei stärker ausgeprägten 
Abrasionen. Die Zunahme der Schichtdicke des gebildeten Reizdentins korrelierte mit 
der Ausprägung der inzisalen bzw. okklusalen Abrasion (Gruppe I). Bei den Zähnen mit 
zervikaler Abrasion entsprechend Grad 1 bzw. 2 (Gruppe II) konnte bezüglich der 
Schichtdicke des gebildeten Reizdentins kein statistisch signifikanter Unterschied 
festgestellt werden. Es zeigte sich jedoch eine statistisch hohe Korrelation in Bezug auf 
die Messwerte der Läsionstiefen (von 125 - 1090µm) und die in diesem Zusammenhang 
gebildeten Schichtdicken (von 120 - <1000µm) des Reizdentins. 
Weiterhin konnte für beide Gruppen festgestellt werden, dass bei 43 von 93 Zähnen 
inzisale/ okklusale und zervikale Abrasionen ab Grad 2 zu ausgeprägteren Reaktionen 
in Bezug auf Veränderungen des Pulpabindegewebes führten. Der mesenchymale 
Charakter war nicht mehr erhalten, der kollagene Faseranteil überwog. Es zeigten sich 
auch beginnende diffuse Verkalkungen entlang kollagener Fibrillen. 
Bei 14 der 93 untersuchten Zähne wurden Dentikel, bei 10 Zähnen akute und chronische 
Entzündungszellen und bei 4 Zähnen Nekrosen diagnostiziert. Dentinresorptionen und 
bakterielle Besiedlungen der durch Abrasion freigelegten Dentintubuli konnten nicht 
festgestellt werden. Bezüglich dem Vorkommen von Dentikeln, Entzündungs-
zellinfiltrationen und Nekrosen gab es keine Differenzierung zwischen Gruppe I und II.  
Alle Detailergebnisse zeigten, dass es kein differentes Reaktionsmuster des Endodonts 
auf inzisale/ okklusale bzw. zervikale Abrasionen gab. 
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1 Einleitung 
 
Die Erhaltung der natürlichen Zähne bis ins hohe Alter bringt eine entsprechend lange 
physiologische und unphysiologische Belastung derselben mit sich. Die überwiegend 
daraus resultierenden, nicht kariös bedingten Zahnhartsubstanzverluste und ihre Folgen 
in Bezug auf Veränderungen des Endodonts, gewinnen zunehmend klinische Bedeu-
tung. 
 
Physiologische oder auch sogenannte alternsbedingte Veränderungen finden sowohl im 
Schmelz, Dentin und Zement als auch in der Zahnpulpa statt. 
Für die alternsbedingten Veränderungen werden zwei Ursachen angenommen. Zum 
einen wird der Alternsprozess an sich, dem alle humanen Gewebe unterliegen, ohne 
Berücksichtigung direkter externer Einflüsse verantwortlich gemacht. Andererseits sind 
die Zähne einer Vielzahl äußerer funktionell-habitueller Einflüsse ausgesetzt, die zu 
Veränderungen der Zahnhart- und Weichgewebe führen können. 
 
Zu den wenigen, unabhängig von äußeren Einflüssen ablaufenden Veränderungen des 
Schmelzes gehört die posteruptive Reifung mit der Abnahme des Wasser- und Karbo-
natgehaltes und der Verdichtung des Mineralgefüges. 
 
Mit steigendem Lebensalter wird das Wurzelzement parodontal gesunder Zähne 
zunehmend dicker, da sich dieses ausschließlich appositiv erneuern kann. Sowohl das 
azelluläre als auch das zelluläre Zement unterliegen diesem Alternsvorgang, jedoch ist 
die Dickenzunahme von Zahn zu Zahn unterschiedlich. Damit geht auch eine Verände-
rung der Eigenschaften einher. Der Fluoridgehalt steigt um das 3-6-fache und die 
Permeabiltiät nimmt vor allem bei dem azellulären Zement stark ab (SCHROEDER 
1993). 
 
Die klinisch relevantesten Veränderungen der Zahnhart- und Weichgewebe, die 
ausschließlich dem Alternsprozess unterliegen, finden im Endodont, der embryogene-
tisch bedingten anatomisch-funktionellen Einheit von Dentin und Pulpa, gleichzeitig 
und sehr vielfältig statt. 
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Das Dentin vitaler Zähne wird in strukturell unterschiedlicher Form und während der 
gesamten Gebrauchsperiode der Zähne gebildet. Es wird zwischen Primärdentin und 
Sekundärdentin differenziert. Reizdentin (früher: Tertiärdentin) zählt nicht zu den 
alternsbedingten Veränderungen, sondern entsteht ausschließlich als Folge pathogener 
Reize (GÄNGLER 1995). 
Nach Abschluss des Wurzelwachstums setzen die primären Odontoblasten die Hartsub-
stanzbildung als sogenannte Sekundärdentinbildung fort (SCHROEDER 1993). 
Primär sind bei den Alternsveränderungen des Dentins die Dicke und die Struktur 
betroffen. Die Zunahme der Dentindicke hat eine Verkleinerung des Kronenkavums und 
der Wurzelkanäle zur Folge. 
Als weitere Ursachen dieser Volumenänderungen sind auch die Zunahme peritubulären 
Dentins und die Bildung intratubulären Dentins zu sehen. Diese Veränderungen im 
Dentin gehen mit einer Sklerosierung einher und stellen die markanteste alternsphysio-
logische Strukturveränderung des Dentins dar (SCHROEDER 1993). Die Dentintubuli 
werden zunächst durch die Bildung peritubulären Dentins eingeengt und später durch 
die intratubuläre Dentinbildung obliteriert. 
Die alternsabhängige Sklerosierung der Dentintubuli führt zu einer Verringerung der 
Sensibilität. Vor allem das Wurzeldentin und Teile des Kronendentins werden auch 
härter, brüchiger und wasserärmer. Die Kariesanfälligkeit sinkt (DALITZ 1962, 
BHUSSRY und HESS 1963, KETTERL 1983). 
Die Pulpa unterliegt ebenfalls alternsbedingten Veränderungen. Betroffen sind dabei 
die Faserstruktur, die Zelldichte, die Gefäße und Nerven (SCHROEDER 1993). 
Was die Faserstrukturen anbelangt, so findet eindeutig eine Vergröberung statt. Die 
alternde Pulpa ist durch eine Zunahme dichter, kollagener Faserbündel gekennzeichnet, 
welche die Nerven und Gefäße begleiten (NIELSEN 1987), die Rate der Kollagensyn-
these nimmt ab (BERNICK 1987, SCHROEDER 1991).  
Die Volumenabnahme der Pulpa führt zu einer scheinbaren Gewebskonzentration auf 
zunehmend kleiner werdendem Raum, sie geht jedoch nicht mit einem Anstieg der 
Zellzahl einher. Die durchschnittliche Dichte der Fibroblasten verringert sich vom 20. 
bis zum 70. Lebensjahr um etwa 50% (FRÖHLICH 1970, QUIGLEY 1971). 
Die vaskulären Strukturen des Pulpabindegewebes unterliegen ebenfalls Reduktions-
vorgängen. Begleitet wird diese Abnahme der Quantität der Gefäße von arterioskleroti-
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schen Veränderungen, die später auch auf die Venen und Kapillaren übergreifen 
(BERNICK 1967a, 1987). Die Zahl der Nerven wird vor allem im Bereich der Kronen-
pulpa reduziert, der subodontische Nervenplexus verliert an Dichte oder geht sogar 
vollständig verloren. Diese Vorgänge werden von diffusen Verkalkungsprozessen der 
die Hauptnerven begleitenden kollagenen Faserbündel begleitet, die bis zur Obliteration 
des einzelnen Nerven oder Axonfaszikels führen können (BERNICK 1967b). 
 
Die Zähne unterliegen neben dem Prozess des Alterns zusätzlich noch weiteren 
externen Einflüssen. 
Zu den externen Einflüssen zählen die funktionsbedingte Attrition, Abrasion und 
Erosion. Diese Einflüsse sind in der natürlichen Gebrauchsperiode der Zähne physiolo-
gisch. 
Unter Attrition wird der Verlust von Zahnhartsubstanz verstanden, der durch direkten 
Kontakt antagonistischer bzw. benachbarter Zähne beim Vorgang des Sprechens, 
Schluckens und Kauens hervorgerufen wird. Die Abrasion der Zähne ist eine Form des 
Verlustes von Zahnhartsubstanz, die durch Fremdkörperabrieb verursacht wird. Dazu 
zählen der Abrieb durch Nahrungsmittel und Mundhygienemaßnahmen. Durch die 
Veränderungen der Ernährungsgewohnheiten beschränkt sich die Aufnahme stark 
abrasiver Kost nur noch auf einzelne Bevölkerungsgruppen, so dass die Demastikation 
in unseren Breitengraden und in der heutigen Zeit eine extrem untergeordnete Rolle 
spielt. 
Die durch alimentären Säureangriff entstehende Erosion kann zu Demineralisationen im 
superfiziellen Schmelzbereich führen. Innerhalb weniger Stunden und Tage erfolgt 
üblicherweise eine Remineralisation u.a. durch den Speichel (HICKEL 1993, 
GÄNGLER 1995). 
Im Zusammenhang mit der Attrition und Abrasion kommt es zur physiologischen 
Abnutzung an den Schneidekanten, Kauflächen und Approximalflächen der Zähne.  
Erfolgen Erosionen über einen Zeitraum von Jahren können auch in diesem Zusammen-
hang Schmelzverluste an Zahnflächen, hier vor allem an Glattflächen, entstehen. 
Aus klinisch-therapeutischer Sicht betrachtet, können bereits die durch physiologische 
Alternsprozesse und funktionsbedingte Abnutzung der Zähne verursachten Strukturver-
änderungen des Dentins und die damit verbundene Verkleinerung der Pulpenkammer 
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zur Verringerung der Sensibilität führen. Weiterhin ist eine Beeinträchtigung der 
pulpalen Reaktionen möglich, was sowohl bei der Diagnostik als auch bei der endodon-
tischen Behandlung Probleme verursachen kann (SCHROEDER 1993). 
 
 
Als pathologische Erosionen bezeichnet man Zahnhartsubstanzdefekte, die durch die 
Einwirkung von Säure auf die Zahnoberfläche entstehen. Eine bakterielle Beteiligung 
wird dabei ausgeschlossen (SCHWEITZER-HIRT et al. 1978). Bei ständig wiederhol-
tem Säureangriff wird die Remineralisationsmöglichkeit des Speichels überschritten 
und es kommt zum progressiven Verlust von Schmelz mit Freilegung des Dentins und 
weiterer erosiver Zerstörung. Ätiologisch gesehen sind neben diätetischer Säureauf-
nahme durch überdimensionalen Fruchtkonsum, berufliche Säureexposition, chroni-
sches Erbrechen oder die einschränkende Wirkung des Speichels bei Erkrankungen wie 
z.B. Xerostomie verantwortlich (ATTIN et al. 1996, ZERO 1996). 
NOACK (1989) konnte anhand rasterelektronenmikroskopischer Aufnahmen nach 
Einwirkung von Zitronensäure auf erosiv geschädigte Zahnoberflächen und auf 
defektfreie Zahnoberflächen als Kontrollgruppe, den Nachweis erbringen, dass es sich 
bei pathologischen Erosionen um Kombinationen von Säureeinwirkung und Putztrauma 
handelt. 
Zwischen der Ätiologie und der Lokalisation der Erosionen besteht ein Zusammenhang. 
Bei Patienten, deren Ernährung durch einen hohen Anteil an säurehaltigen Nahrungs-
mitteln gekennzeichnet ist, zeigen sich überwiegend vestibulär und inzisal Erosionen. 
Bei Patienten, die an chronischem Erbrechen (Bulimia nervosa) leiden, zeigen sich die 
Erosionen verstärkt an den Palatinalflächen der Zähne, insbesondere an denen der 
Prämolaren (KLIMM und GRAEHN 1993, SCHEUTZEL 1996). 
 
Pathologische Abrasion entsteht zum Teil durch Reiben der Zähne aneinander (Attriti-
on), am häufigsten aber durch Fremdkörperabrieb. Als Ursache für den pathologischen 
Verlust von Zahnhartsubstanzen können Parafunktionen (Knirschen, Pressen, Bruxis-
mus), aber auch berufsbedingte Abrasionen (z.B. durch Staub etc.) angesehen werden 
(GÄNGLER 1995). Innerhalb von sechs Monaten zeigten Patienten mit Parafunktionen 
Schmelzverluste zwischen 227 – 243µm. Die Werte der Kontrollgruppe lagen zwischen 
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36 und 65µm. Okklusale Störungen und vor allem psychische Faktoren sind ursächlich 
für die Entstehung von Parafunktionen verantwortlich (PÖLLMANN et al. 1987, 
HICKEL 1993). In diesem Zusammenhang treten Schlifffacetten mit attritiven, 
glänzend-polierten Oberflächen auf. Die Zähne zeigen nichtsymmetrische Abnutzungen 
an den Schneidekanten bzw. Okklusalflächen. Die Schlifffacetten sind abweichend vom 
normalen Muster der individuellen Mastikationsbewegungen lokalisiert. Sie können an 
einzelnen Zähnen oder an Zahngruppen auftreten (singuläre Parafunktion). Von diesen 
lokalisierten pathologischen Abrasionen werden die generalisierten pathologischen 
Abrasionen abgegrenzt. Dazu zählen alle Formen der Amelogenesis imperfecta 
hereditariae und Dentinogenesis imperfecta hereditariae (GÄNGLER 1995). 
 
Eine spezielle Form der Abrasion stellen die häufig vorkommenden zervikalen Abra-
sionen dar. KLIMM und GRAEHN (1993) bezeichnen diese als einen keilartigen 
chronischen zervikalen  Zahnhartsubstanzverlust, der „vorrangig vestibulär der 
Schmelz-Zement-Grenze der bleibenden Zähne lokalisiert“ ist. In der deutschen 
Literatur wird der Bergriff „keilförmiger Defekt“ häufig synonym verwendet. 
KLIMM und GRAEHN (1993) eruierten eine Verknüpfung von keilförmigen Defekten 
mit Gingivarezessionen. In der von ihnen durchgeführten Studie an 1068 Patienten 
konnten nur 5,1% der keilförmigen Defekte ohne Rezessionen der Gingiva beobachtet 
werden. 
Der freiliegende Zahnhals ist aus biophysikalischer Sicht eine Prädilektionsstelle, da 
hier Gewebe und Strukturen aufeinandertreffen, die in ihrer biochemischen Zusammen-
setzung und in ihren physikalischen Eigenschaften stark differieren. Die ohnehin am 
Zahnhals nur dünne Schicht des zervikalen Wurzelzements ist durch eine relativ weiche 
Konsistenz (55% anorg. Anteil) und eine hohe Permeabilität gekennzeichnet. Bei 
freiliegendem Zahnhals geht das Zement schnell verloren und das freiliegende Dentin 
kann durch direkten Einfluss von Demineralisationen erweicht werden. Im Zusammen-
hang mit Mundhygienemaßnahmen kommt es zu einer Abtragung des erweichten 
Dentins (SCHWEIZER-HIRT et al. 1978, ADDY and DOWELL 1983, KLIMM und 
BUCHMANN 1993). 
Die Entstehung zervikaler Abrasionen wird als ein multikausales Geschehen angesehen. 
Zahlreiche Untersuchungen zeigen, dass sowohl die Putztechnik als auch die Putzkraft, 
  11 
Putzzeit, die Beschaffenheit der Zahnbürste und die Eigenschaften von Zahnpastabe-
standteilen Einfluss auf die Entstehung keilförmiger Defekte haben (MIERAU 1992, 
GROß et al. 1996, ATTIN 1999). Primär durch okklusales Trauma bedingte keilförmige 
Defekte werden in der Literatur nach wie vor kontrovers diskutiert (ROSENBERG 
1981, OTT und PRÖSCHEL 1985, BECKER et al. 2000). 
KLIMM et al. (1993) eruierten eine statistisch signifikante Linksdominanz für das 
Auftreten von keilförmigen Defekten bei der Verteilung auf die Kieferhälften. Dabei 
sind am häufigsten der linke untere erste Prämolar (Zahn 34) und der linke obere 
Eckzahn (Zahn 23) betroffen.  
 
Das Endodont reagiert auf mechanische, bakteriell-toxische, thermische und chemische 
Reize stets in Form eines bestimmten Reaktionsmusters. Ähnlich wie bei der Reaktion 
des Endodonts auf physiologische Alternsvorgänge findet als Folge von pathologischer 
Reizeinwirkung eine Sklerosierung des Dentins statt. Eine wichtige Funktion überneh-
men in diesem Zusammenhang die Odontoblasten. Als sensibelste Zellen in diesem 
System reagieren sie auf Reize unterschiedlicher Art mit einer vermehrten peritubulären 
Dentinbildung. Der Übergang von der peritubulären zur intratubulären Dentinbildung 
verläuft schnell. Die entstehende Dentinsklerose ist nur auf diejenigen Dentintubuli 
beschränkt, die im unmittelbaren Diffusionskontakt mit einer Schmelzläsion stehen. In 
diesem Bereich kann es zu einem partiellen Verlust vitaler Odontoblastenfortsätze 
kommen. Im Anschluss an die Dentinsklerose befinden sich pulpenwärts vitale und 
intakte Odontoblastenfortsätze. Da über diese Odontoblastenfortsätze Kontakt mit dem 
bindegewebigen Anteil des Endodonts besteht, wird zeitgleich mit der Entstehung der 
Dentinsklerose Reizdentin im intrapulpalen Gewebe gebildet. Das Reizdentin kann 
regulär oder irregulär strukturiert sein. Der Grad der Irregularität des Reizdentins wird 
bestimmt durch die Anzahl der verlorengegangenen primären Odontoblasten. An Stelle 
der postmitotischer hochdifferenzierter Odontoblasten treten unspezifische Ersatzzellen. 
Diese sogenannten „sekundären Odontoblasten“ sind ebenfalls in der Lage Hartsubstan-
zen zu bilden (GÄNGLER 1995). 
In diesem Zusammenhang kann es auch zur Entstehung von Dentikeln kommen. 
Morphologisch differenziert man zwischen zellulären und lamellären Dentikeln. 
Zelluläre Dentikel sind eher selten, sie treten überwiegend im apikalen Bereich der 
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Wurzelpulpa auf, lamelläre Dentikel kommen dagegen häufiger vor und sind vorwie-
gend in der Kronenpupla lokalisiert (HELLWIG et al. 1995). 
Die Struktur der zellulären Dentikel ist ebenso wie die der lamellären Dentikel durch 
atubuläres Dentin gekennzeichnet. Die zellulären Dentikel besitzen zusätzlich eine 
tubuläre Peripherie mit Prädentin, die von einem Odontoblastensaum umgeben ist. Die 
lamellären Dentikel bestehen lediglich aus konzentrischen Lagen verkalkten Gewebes, 
ihre Struktur besitzt ein zwiebelschalenartiges Muster (BAUME 1980). 
 
Die Pulpa reagiert ihrerseits frühzeitig in Form einer Entzündung auf Zerstörungen der 
Schmelzstruktur und die Freilegung des Dentins durch bakteriell-toxische, chemische, 
mechanische und thermische Reize. 
Die pulpalen Veränderungen bei den überwiegend chronischen Entzündungen beginnen 
in der Odontoblastenschicht und in peripheren Randzonen der Pulpa. Die Odontoblasten 
können in Anzahl und Größe reduziert erscheinen. Im subodontoblastischen Bereich 
kommt es zu einer Ansammlung von Lymphozyten und wenigen Plasmazellen, deren 
Infiltratdichte mit zunehmender Stärke der Entzündung ansteigt. Mit der Entzündung 
geht gleichzeitig die Gefäßproliferation einher. Die Vaskularität steigt lokal an, 
subodontoblastische Kapillaren und Venolen erweitern sich und es kommt zu einer 
Ödemausbreitung (SCHROEDER 1991). 
Charakteristische Gefäßreaktionen wie Hyperämie, Prästase und Stase sind die Folge. 
Die durch die Entstehung von Thromben in partiellen Gefäßabschnitten der Mikrozirku-
lation verursachten nekrotischen Gewebeareale können nach Resorption durch neues 
Bindegewebe ersetzt werden (GÄNGLER und SEINIGE 1979). 
Chronisch degenerative Entzündungen haben einen partiellen oder totalen Untergang 
des Pulpabindegewebes zur Folge, die Pulpanekrose. Ihr geht meist ein akuter Progres-
sionsschritt voraus. Bei den akuten Entzündungen differenziert GÄNGLER (1995) die 
„akute nicht progressive (reversible) Entzündung“ von der „akuten progressiven 
Entzündung“. Zeichen der akuten Entzündung sind „Hyperämie, Stasen, rote Gerin-
nungsthrombosen, Serumdiapedese und Granulozyteninfiltrate (PMNL), Abszessbil-
dung und schließlich totale eitrige Einschmelzung“. 
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Grundlegende wissenschaftliche Arbeiten zu pathohistologischen Veränderungen des 
Endodonts veröffentlichten LANGELAND (1957) und LANGELAND und 
LANGELAND (1970). In seinen experimentellen Studien untersuchte er das Pulpabin-
degewebe humaner Zähne hinsichtlich geweblicher Veränderungen, die z.B. durch 
Kavitäten- und Kronenpräparationen oder Dentinkaries hervorgerufen wurden. Die 
Auswertung der Ergebnisse erfolgte am Lichtmikroskop. Die von H.E. SCHROEDER 
(1990, 1991) – einer der wichtigsten Autoren auf dem Gebiet der Endodontologie – 
durchgeführten Studien trugen vor allem dazu bei, strukturbiologische Kenntnisse der 
Hart- und Weichgewebe der Mundhöhle zu vermitteln. 
Schlüsselarbeiten zur Histologie und Pathohistologie lieferten auch PHILLPPAS und 
APPLEBAUM (1966, 1967) und BERNICK und NEDELMANN (1975). An humanen, 
kariesfreien Zähnen wurden Untersuchungen hinsichtlich Veränderungen des Pulpabin-
degewebes wie z.B. Zunahme kollagener Faseranteile, Abnahme der Anzahl von 
Bindegewebszellen und Reizdentinbildung durchgeführt. Alle Auswertungen erfolgten 
lichtmikroskopisch. Alternsphysiologische und funktionsbedingte Veränderungen 
konnten dadurch verifiziert werden. 
Die Untersuchungsergebnisse lichtmikroskopischer Studien zur Physiologie und 
Pathophysiologie des Endodonts wurden in vergleichenden licht- und elektronenmikro-
skopischen Studien von EIFINGER (1970) und LIN und LANGELAND (1981) 
bestätigt. 
 
In den letzten 10 Jahren sind speziell die Pathohistologie nichtkariöser Hartgewebs-
defekte betreffend relative wenige Arbeiten veröffentlicht worden. Die in der Klinik 
deutlich erkennbare Zunahme speziell an pathologischen Abrasionen und Erosionen 
macht jedoch besonders in Bezug auf die Therapieunsicherheit weiterführende Studien 
dringend notwendig. 
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2 Zielstellung der Untersuchung 
 
Bis heute gibt es nur wenige Untersuchungen zu endodontalen Reaktionen auf Zahn-
hartsubstanzverluste, die nichtkariösen Ursprungs und nicht allein Ausdruck von 
Alternsvorgängen sind. Ziel dieser Studie ist es, anhand histologischer Untersuchungen 
zu eruieren, ob und inwieweit das Endodont auf die verschiedenen Ausprägungsformen 
der Abrasion reagiert. 
Klinisch sichtbare inzisale bzw. okklusale und zervikale Abrasionen an extrahierten, 
humanen Zähnen sollen in dieser Studie klinisch und histologisch erfasst werden. 
Mit Hilfe eines histopathologischen Auswertungsschemas werden Veränderungen des 
Endodonts erfasst und systematisiert. Dabei soll vor allem geklärt werden, ob kausale 
Zusammenhänge zwischen der Form und dem Ausprägungsgrad der Abrasionen und 
der Intensität histomorphologischer Reaktionen des Endodonts bestehen. 
Im einzelnen sollen folgende Fragen beantwortet werden: 
• Inwieweit hat die Stärke der Abrasion Einfluss auf das Ausmaß der Reaktionen des 
pulpalen Bindegewebes? 
• Welchen Einfluss hat das Ausmaß der Abrasion auf die Reizdentinbildung, auf 
dessen Qualität und Quantität? 
• Welchen Einfluss hat die Stärke der Abrasion auf das Vorkommen von Verkal-
kungserscheinungen des Pulpabindegewebes in Form von Dentikeln? 
• Können Abrasionen zu Dentinresorptionen führen? 
• Besteht ein Zusammenhang zwischen Abrasionen und dem Vorkommen von 
Entzündungszellen im Pulpabindegewebe? 
• Sind Pulpanekrosen im Zusammenhang mit Abrasionen nachweisbar? 
• Kommt es durch Abrasionen zur bakteriellen Besiedlung abradierter Zahnflächen? 
 
Schließlich soll untersucht werden, ob es differente Reaktionsmuster des Endodonts auf 
inzisale, okklusale bzw. zervikale Abrasionen gibt. 
 
Anhand der Ergebnisse sollen klinische Schlussfolgerungen für die Therapie von 
Zahnhartsubstanzverlusten an Zähnen abgeleitet werden. 
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3 Material und Methode 
3.1 Untersuchungsmaterial 
 
Das Untersuchungsmaterial bestand aus 93 kariesfreien, menschlichen Zähnen mit 
Abrasionen unterschiedlichen Ausmaßes und differenten Lokalisationen. 
Das Zahnmaterial stammte aus verschiedenen Praxen der Umgebung Jenas und Erfurts 
einschließlich der Poliklinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie der FSU Jena. 
Die Zähne wurden vorwiegend aufgrund fortgeschrittener parodontaler Destruktion 
extrahiert. 
Zur Penetration des Fixationsmittels wurden die Wurzelspitzen der extrahierten Zähne 
nach der Extraktion unter Wasserkühlung abgetrennt. Anschließend erfolgte die 
Lagerung der Zähne in einem Fixiermittel, das aus 10%igem neutral gepuffertem 
Formalin bestand. Um eine exakte Fixierung des Pulpabindegewebes zu gewährleisten, 
wurde jeder Zahn in einem Präparateglas mit 20 ml Fixierlösung bis zur weiteren 
histologischen Bearbeitung aufbewahrt. 
 





3.2 Einteilung der Abrasionen und Versuchsgruppen 
 
Bei dem Probengut unterschieden wir Zähne mit inzisalen bzw. okklusalen  
Abrasionen (Gruppe I) und Zähne mit zervikalen Abrasionen, die immer mit 
inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen kombiniert waren (Gruppe II). 
 
Die inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen wurden nach dem klinischen Bild in 4 
Grade eingeteilt (Tabelle 1). 
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Tab. 1: Klinische Einteilung der inzisalen bzw. okklusalen Abrasion (GÄNGLER 1995) 
Inzisale bzw. okklusale 
Abrasion 
Klinisches Bild 
Grad 1 Schmelzverlust an Inzisalkanten bzw. Höckern ohne Dentinfreilegung 
Grad 2 Freilegung von Dentin (Primärdentin) durch Einebnung größerer Kontakt-
areale 
Grad 3 Freilegung von Reizdentin in ehemaligen Pulpaabschnitten 
Grad 4 Traumatische Eröffnung der Pulpa, wenn die Abrasion rascher voranschrei-
tet, als Reizdentin gebildet werden kann 
 
 
Die zervikalen Abrasionen wurden dem klinischen Bild entsprechend nach dem Grad 
der Läsionstiefe bzw. nach der Lokalisation der Läsion koronal der Schmelz-Zement-
Grenze (SZG), koronal und radikulär (beidseits) der SZG bzw. radikulär der SZG 
eingeteilt (KLIMM und GRAEHN 1993). 
Die Läsionstiefe wurde bei Betrachtung der Schnitte unter dem Lichtmikroskop 
metrisch erfasst. 
Die zervikalen Abrasionen wurden in 4 Grade unterteilt (Tabelle 2). 
 
Tab. 2: Klassifikation der zervikalen Abrasion nach der Läsionstiefe in µm und nach der 
Lokalisation in Beziehung zur Schmelz-Zement-Grenze (KLIMM und GRAEHN 1993) 
Zervikale Abrasion Klinisches Bild 
Grad 1 Flacher Defekt (100–500µm), lokalisiert koronal (k), beidseits (b) 
oder radikulär (r) der SZG 
Grad 2 Mittlerer Defekt (501–1500µm), lokalisiert koronal (k), beidseits (b) 
oder radikulär (r) der SZG 
Grad 3 Tiefer Defekt (> 1500µm), lokalisiert koronal (k), beidseits (b) oder 
radikulär (r) der SZG 
Grad 4 Pulpafreilegung, lokalisiert koronal (k), beidseits (b) oder radikulär 
(r) der SZG 
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3.3 Histologische Bearbeitung der Zähne 
 
Die extrahierten Zähne verblieben zur Fixierung des Pulpabindegewebes mindestens 7 
Tage in 10%-iger Formalinlösung. Der Fixierung schloss sich die 24-stündige Wässe-
rung der Zahnpräparate an. Anschließend erfolgte die Entkalkung mit 5%-iger Salpeter-
säure bzw. mit EDTA-Lösung. Der Entwässerung der Präparate in der aufsteigenden 
Alkoholreihe folgte die Einbettung in Paraffin in der Art, dass der künftige Schnittver-
lauf die Abrasion als auch das der Abrasion benachbarte Pulpaareal darstellte. 
 
Bei den Präparaten mit zervikalen Abrasionen musste die Einbettung in Paraffin so 
erfolgen, dass möglichst alle zu beurteilenden Parameter im künftigen Schnittverlauf 
zur Darstellung kamen. Von den eingebetteten Präparaten wurden Stufenschnitte mit 
Hilfe des Universalrotationsmikrotoms Autocut (Firma Reichert-Jung, Deutschland) 
hergestellt. 
Die Schnittdicke betrug zwischen 5-7µm. Pro Zahn ergaben sich mindestens 30 
Schnitte, in Einzelfällen (Molaren) wurden bis zu 150 Schnitte angefertigt. Somit 
standen insgesamt über 3000 Schnitte für die histologische Auswertung zur Verfügung. 
 
Für die sich anschließende Färbung der Schnitte stellte die Doppelfärbung mit Hämato-
xylin/ Eosin die Methode der Wahl dar. Diese in der klassischen Histologie etablierte 
Färbemethode eignete sich besonders gut zur Übersichtsdarstellung und zur Beurteilung 
der Feinstrukturen des Endodonts (z.B. Prädentinschicht, Odontoblasten-saum, 
Reizdentin, Bindegewebsfasern und Fibrozyten). Der basische Farbstoff Hämatoxylin 
besitzt die Eigenschaft, saure Strukturen wie z.B. Zellkerne blau bzw. violett 
anzufärben. Die besondere Affinität der Zellkerne zu diesem Farbstoff begründet sich 
durch deren hohen Gehalt an DNS bzw. RNS. Im Gegensatz zum basischen 
Hämatoxylin handelt es sich beim Eosin um einen sauren Farbstoff. Basische Strukturen 
stellten sich nach der Färbung in verschiedenen Rottönen dar. So zeigten Bindegewebs-
fasern eine zartrosa Färbung, während Erythrozyten leuchtend rot und Epithelanteile rot 
bzw. violett erschienen (WHEATER et al. 1987, ROMEIS 1989). 
Um kollagene Fasern besser hervorzuheben, wurde die Trichromfärbung nach 
GOLDNER vorgenommen. Bei den verwendeten Farbstoffen der GOLDNER-Färbung 
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handelte es sich um Hämatoxylin, Säurefuchsin-Ponceau, Phosphormolybdänsäure-
Orange G und dem zur Gegenfärbung verwendeten Lichtgrün. Das Färbeergebnis zeigte 
eine blauviolette bzw. braunviolette Anfärbung der Zellkerne, orangerot gefärbtes 
Zytoplasma, grün gefärbtes Bindegewebe, rotes Epithel und ebenso wie bei der 
HÄMATOXYLIN-EOSIN-Färbung leuchtend rot angefärbte Erythrozyten. 
 
Von den 93 Zähnen wurde bei 40 Zähnen, die nach dem Zufälligkeitsprinzip ausgewählt 
wurden, zur differenzierten Darstellung von Bakterien die Färbung nach JOHN 
HOPKINS durchgeführt. Es sollte nachgewiesen werden, ob die durch inzisale bzw. 
okklusale oder zervikale Abrasion freigelegten Dentintubuli von Bakterien besiedelt 
wurden. Als Farbstoffe kamen in diesem Fall Lichtgrün, Kristallviolett, Lugolsche 
Lösung und Safranin zur Anwendung. Die Zellkerne färbten sich dabei rot. Bei den 
Bakterien unterschied man die blau gefärbten grampositiven von den rot gefärbten 
gramnegativen Bakterien. Andere Zahnbestandteile wie in diesem Fall das Dentin 
zeigten eine schwach-grünliche Färbung (ROMEIS 1989). 
 
Die lichtmikroskopische Auswertung erfolgte mit dem Mikroskop „Jenaval“ (Carl Zeiss 
Jena). 
Alle histologischen Schnitte wurden bei 10-x und 30-x Vergrößerung bewertet. Von den 
über 3000 vorhandenen Schnitten wurden diejenigen ausgewählt, die sich für die 
Beurteilung der histopathologischen Auswertungskriterien qualitativ am aussagekräf-
tigsten erwiesen. Die Voraussetzung dafür waren eine ausreichende Qualität der 
Färbung und die mögliche Erfassung aller zu untersuchenden Parameter (siehe 3.4). Pro 
Zahn wurden mindestens 9 Schnitte zur Auswertung herangezogen. Die eigentliche 
Auswertung wurde entsprechend der jeweiligen Aufgabenstellung zwischen 10-x und 
1000-x gewählt. 
Die wichtigsten Befunde wurden mikrofotografisch mit Hilfe der Fotoeinrichtung mf 
AKS matic-mot 2 (Carl Zeiss Jena) auf Kunstlichtfilmen (Kodak, Ektachrome 64T) 
dokumentiert. 
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3.4 Histomorphologische Auswertungskriterien 
 
Die ausgewählten Präparate wurden mit Hilfe pathomorphologischer Kriterien beurteilt, 
deren Grundlagen von LANGELAND und COTTON (FDI 1980) erarbeitet wurden. 
Zusätzlich wurde das von ZÖLLNER et al. (1998) unter dem Begriff „BRD-Kriterien“ 
(Bakterielle Invasion, Regenerative Parameter, Degenerative Parameter) zusammenge-
fasste Auswertungsschema zur Beurteilung endodontaler Reaktionen berücksichtigt. 
Auf der Grundlage dieser Kriterien wurden bei den Zähnen mit inzisalen bzw. okklusa-
len Abrasionen Veränderungen des koronalen Pulpabindegewebes bewertet. Bei den 
Zähnen mit zervikalen Abrasionen wurden Veränderungen des koronalen und 
radikulären Pulpabindegewebes beurteilt. 
 
Die Bewertung erfasste die Struktur des Pulpabindegewebes, die Reizdentinbildung, die 
Dentikelbildung, die Dentinresorptionen, das Vorkommen von Entzündungszellen, 
Nekrosen und den Nachweis von Bakterien an bzw. in den durch Abrasion eröffneten 
Dentintubuli (Tabelle 3, S. 22, 23). 
 
Bei der Beurteilung der Struktur des Pulpabindegewebes wurde untersucht, ob der 
ursprünglich mesenchymale Charakter des Pulpabindegewebe überwiegend erhalten 
war (Stufe 0) oder ob Veränderungen wie z.B. die Zunahme kollagener Faseranteile 
feststellbar waren (Stufe 1) oder sogar überwogen (Stufe 2). Weiterhin wurde die 
Reaktion des Pulpabindegewebes hinsichtlich beginnender Verkalkungsprozesse 
untersucht (Stufe 3). War die Beurteilung des Pulpabindegewebes aufgrund von 
Artefakten nicht möglich, wurde auch das bei der Auswertung der Präparate berücksich-
tigt (Stufe 4). 
 
Bei dem Reizdentin wurde grundsätzlich zwischen regulärem und irregulärem Reizden-
tin unterschieden. 
Bei der Auswertung der regulären Reizdentinbildung wurde zwischen lokaler (Stufe 1) 
und zirkumpulpaler (Stufe 2) Reizdentinbildung unter Erhalt der Prädentinschicht 
differenziert. Eine ausgeprägtere Reaktion der regulären Reizdentinbildung bedeutete 
die Reduktion oder das vollständige Fehlen der Prädentinschicht (Stufe 3). 
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Bei der Bewertung der irregulären Reizdentinbildung wurden entsprechend dem 
Schweregrad der Reaktion zunehmende (Stufe 1) oder starke Unregelmäßigkeiten 
(Stufe 2) im Verlauf der Dentinkanälchen berücksichtigt. In diesem Zusammenhang 
wurde auch untersucht, ob die Odontoblastenschicht wenig (Stufe 1) oder in starkem 
Ausmaß (Stufe 2) reduziert war oder sogar vollständig fehlte (Stufe 3). Die Bildung von 
Osteodentin stellte die am stärksten ausgeprägte Reaktion dar (Stufe 4). 
Neben der Qualität des Reizdentins wurde noch die Quantität bestimmt. Für diese 
metrische Erfassung wurden jeweils die Präparate mit der größten Ausdehnung des 
koronal gebildeten Reizdentins verwendet. 
Bei den zervikalen Abrasionen (Gruppe II) wurden noch Messungen der Läsionstie-
fen der zervikalen Abrasionen durchgeführt. 
Die Messungen der Schichtstärke des gebildeten Reizdentins und der Läsionstiefe der 
zervikalen Abrasion wurden mit Hilfe eines Messfadenkreuzes (KAPPA – Messtechnik 
GmbH, Deutschland) vorgenommen. 
 
Die Beurteilung der Dentikelbildung  beinhaltete neben der Lokalisation der Dentikel 
(Kronenpulpa, Übergangsbereich der Wurzelpulpa) noch die quantitative Analyse der 
vorhandenen Dentikel (isolierte bzw. ausgedehnte Dentikelbildung). Des weiteren 
unterschieden wir zwischen adhärenten oder freien Dentikeln (Stufe 0-4). 
 
Ein weiteres Kriterium zur Beurteilung endodontaler Reaktionen umfasste die Dentinre-
sorption. Es wurde untersucht, ob und in welchem Ausmaß Dentinresorptionen stattge-
funden haben (Stufe 0-2). 
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Bei der Beurteilung entzündlicher Prozesse im Pulpabindegewebe wurde zwischen dem 
Vorkommen akuter und chronischer Entzündungszellen differenziert. 
Weiterhin wurde in diesem Zusammenhang die Ausdehnung der Entzündung im 
Pulpabindegewebe erfasst. Die Unterscheidung zwischen isolierten Entzündungszellin-
filtraten und größeren infiltrierten Bindegewebsanteilen wurde um das Kriterium der 
Demarkation erweitert (Stufe 0-3). 
Die Abszessbildung als progressive Form endodontaler Entzündungsreaktionen wurde 
in isolierte und ausgedehnte Abszessbildung unterteilt (Stufe 4 und 5). 
 
Bei der Beurteilung von Nekrosen des Pulpabindegewebes differenzierten wir isolierte 
und ausgedehnte Nekrosen von der vollständigen Nekrose (Stufe 0-3). 
  
Das Kriterium „Bakterien“ beinhaltete das Vorhandensein oder Fehlen von Bakterien 
und die Differenzierung der bakteriellen Besiedlung der durch Abrasion freigelegten 
Dentintubuli von der bakteriellen Infektion nekrotischer Pulpaareale (Stufe 0-2). 
 
 
Die Auswertung jedes einzelnen histologischen Parameters erfolgte an mindestens neun 
Schnitten pro Zahn. 
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Tab. 3: Histologische Kriterien zur Bewertung endodontaler Reaktionen (modifiziert nach 
ZÖLLNER et al. 1998) 
1. Erhalt der Struktur des Pulpabindegewebes 
Stufe 0 Ursprünglicher mesenchymaler Charakter des Pulpabindege-
webes überwiegend erhalten 
Stufe 1 Mesenchymaler Charakter des Pulpabindegewebes nur noch 
teilweise erhalten, Zunahme kollagener Faserbündel  
Stufe 2 Mesenchymaler Charakter des Pulpabindegewebes nicht mehr 
erhalten, kollagener Faseranteil überwiegt 
Stufe 3 Beginnende diffuse Verkalkungen entlang kollagener Fibrillen
Stufe 4 Gewebereaktion aufgrund von Artefakten nicht beurteilbar 
2. Reizdentinbildung 
2.1.Reguläres Reizdentin 
Stufe 0 Keine Bildung von regulärem Reizdentin 
Stufe 1 Reguläres Reizdentin lokalisiert vorhanden, Prädentinschicht 
ausgeprägt 
Stufe 2 Reguläres Reizdentin zirkumpulpal vorhanden, Prädentin-
schicht ausgeprägt 
Stufe 3 Reguläres Reizdentin vorhanden, Reduktion/ Fehlen der 
Prädentinschicht 
2.2 Irreguläres Reizdentin 
Stufe 0 Irreguläres Reizdentin nicht vorhanden 
Stufe 1 Verlauf der Dentinkanälchen im Reizdentin irregulär, 
Reduktion der Odontoblastenschicht 
Stufe 2 Zunahme des irregulären Verlaufs der Dentinkanälchen im 
Reizdentin, Odontoblastenschicht erheblich reduziert 
Stufe 3 Starke Irregularitäten des Reizdentins und/ oder Verlust der 
Odontoblastenschicht 
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3. Dentikel 
Stufe 0 Keine Dentikel vorhanden 
Stufe 1 Isolierte Dentikel (frei oder adhärent) in der Kronenpulpa 
Stufe 2 Isolierte Dentikel (frei oder adhärent) mit Übergang in die 
Wurzelpulpa 
Stufe 3 Ausgedehnte Dentikelbildung (frei oder adhärent) in der 
Kronenpulpa 
Stufe 4 Ausgedehnte Dentikelbildung (frei oder adhärent) mit 
Übergang in die Wurzelpulpa 
4. Dentinresorption 
Stufe 0 Keine Dentinresorption 
Stufe 1 Isolierte Dentinresorption 
Stufe 2 Ausgeprägte Dentinresorption (Internes Granulom) 
5. Entzündungszellen 
Stufe 0 Keine Entzündungszellen vorhanden 
Stufe 1 Isolierte Infiltration chronischer und/ oder akuter Entzün-
dungszellen 
Stufe 2 Infiltration in größere Pulpaabschnitte, Demarkationstendenz 
Stufe 3 Schwere Infiltration ohne Demarkation 
Stufe 4 Isolierte Abszesse 
Stufe 5 Ausgedehnte Abszesse (z.B. Kronenpulpa) 
6. Nekrosen 
Stufe 0 Keine Nekrosen 
Stufe 1 Isolierte Nekrosen, lokalisiert und/ oder von Hartgewebe 
umschlossen 
Stufe 2 Ausgedehnte Nekrosen 
Stufe 3 Vollständige Nekrose 
7. Bakterien  
Stufe 0 Keine Bakterien vorhanden 
Stufe 1 Bakterielle Besiedlung der durch Abrasion freigelegten 
Dentintubuli  
Stufe 2 Infektion nekrotischer Pulpaareale 
  
  24 
3.5 Statistische Auswertung 
 
Das Datenmaterial für die mathematisch-statistische Auswertung der Ergebnisse der 
Gruppen I und II bildeten die gemittelten Messwerte der Schichtdicke des gebildeten 
Reizdentins und der entsprechende Ausprägungsgrad der Abrasion. Bei der Auswertung 
der Ergebnisse der Gruppe II wurden neben den bereits genannten Messwertmerkmalen 
die Messwerte der Läsionstiefen berücksichtigt. 
Die Bearbeitung des Datenmaterials erfolgte mit Hilfe des Statistikprogramms SPSS 
10.13 für Windows. 
Da von einer Normalverteilung der Daten nicht ausgegangen wurde, wurden die Daten 
mittels parameterfreier Methoden ausgewertet. Die verwendeten Analyseverfahren 
waren der nichtparametrische U-Test (Mann und Whitney) und die Korrelationsanalyse 
nach Spearman. Die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde mit 0,05 festgelegt. P-Werte, die 
kleiner gleich 0,05 waren, zeigten statistisch signifikante Ergebnisse an. 
Die graphische Darstellung der Ergebnisse der statistischen Auswertung mittels U-Tests 
(Mann und Whitney) sollte anhand von Boxplots, die graphische Darstellung der 
Ergebnisse mittels der Korrelationsanalyse nach Spearman sollte anhand von Streudia-
grammen erfolgen. 
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4 Ergebnisse 
4.1 Ergebnisse der klinischen Auswertung  
 
Von den insgesamt 93 Zähnen konnten 66 Zähne der Gruppe I und 27 Zähne der 
Gruppe II zugeordnet werden. 
Die Verteilung auf die einzelnen Zahnarten ist in Tabelle 4 dargestellt. 
 
Tab. 4: Verteilung der Zähne mit inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen (Gruppe I) sowie zervika-
len und inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen (Gruppe II) 
 Gruppe I Gruppe II Gesamtzahl 
Dentes incisivi 33 17 50 
Dentes canini 9 8 17 
Prämolaren 20 2 22 
Molaren 4 - 4 
 
Die klinische Untersuchung der 66 Zähne der Gruppe I hat ergeben, dass 37 Zähne mit 
dem Abrasionsgrad 2 die größte Gruppe bildeten. 20 Zähne wurden dem Abrasionsgrad 
1 und 9 Zähne dem Abrasionsgrad 3 zugeordnet. Der Abrasionsgrad 4 konnte nicht 
nachgewiesen werden (Tabelle 5). 
 
Tab. 5: Verteilung der Zähne mit inzisaler bzw. okklusaler Abrasion (Gruppe I) auf die verschie-
denen Abrasionsgrade 
Inzisale bzw. okklusale Abrasion in Graden Anzahl der Zähne 
Grad 1 20 
Grad 2 37 
Grad 3 9 
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Von den 27 untersuchten Zähnen der Gruppe II konnten entsprechend ihrer gemesse-
nen zervikalen Läsionstiefen 16 Zähne dem Abrasionsgrad 1 und elf Zähne dem 
Abrasionsgrad 2 zugeordnet werden. Die Abrasionsgrade 3 (Läsionstiefe ≥1500µm) und 
4 (Freilegung der Pulpa) konnten sowohl klinisch als auch histologisch ausgeschlossen 
werden (Tabelle 6). 
In Bezug auf die Lokalisation lagen die meisten zervikalen Läsionen beidseits der 
Schmelz-Zement-Grenze (SZG). 
 
Tab. 6: Verteilung der Zähne mit zervikaler Abrasion (Gruppe II) auf die verschiedenen Abrasi-
onsgrade  
Zervikale Abrasion Koronal der SZG Beidseits der SZG Radikulär der SZG 
Grad 1 3 12 1 
Grad 2 3 8 - 
Grad 3 - - - 
Grad 4 - - - 
 
Die Beurteilung der zusätzlich vorkommenden inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen 
bei der Gruppe II ergab an 5 Zähnen den Abrasionsgrad 1, an 2 Zähnen den Abrasi-
onsgrad 3 und an 20 Zähnen Abrasionsgrad 2 (Tabelle 7). 
 
Tab. 7: Korrelation der jeweiligen zervikalen kombiniert mit inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen 
bei der Gruppe II 
Zervikale Abrasion Inzisale bzw. okklusale  
Abrasion Grad 1 Grad 2 Grad 3 Grad 4 
Grad 1 3 2 - - 
Grad 2 11 9 - - 
Grad 3 2 - - - 
Grad 4 - - - - 
 
Anhand der folgenden Abbildungen (Abb. 1a-d und 2a-d) wird das klinische Bild 
einzelner Abrasionsgrade von Zähnen der Gruppe I und II dargestellt. 
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 a  b 
 c  d 
 
Abb. 1: Zähne mit inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen (Gruppe I) 
 
a: Zahn 41, Schmelzverlust an der Inzisalkante, keine Dentinfreilegung (Grad 1) 
b: Zahn 11, Einebnung größerer Kontaktareale, Freilegung von Dentin (Grad 2) 
c: Zahn 16, Einebnung größerer Flächen der Höcker, Freilegung von Dentin (Grad 2) 
d: Zahn 24, Bildung großer Kontaktflächen, Freilegung von Reizdentin (Grad 3) 
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 a  b 
 c  d 
 
Abb. 2: Zähne mit zervikalen und inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen (Gruppe II) 
 
 
a: Zahn 13, zervikale Läsion (≤ 0,5mm), unterhalb der Schmelz-Zement-Grenze (Grad 1), Schmelzverlust 
an der Inzisalkante ohne Dentinfreilegung (Grad 1) 
b: Zahn 32, zervikale Läsion (≤ 0,5mm), beidseits der Schmelz-Zement-Grenze (Grad 
1), inzisale Einebnung größerer Kontaktareale, Freilegung von Dentin (Grad 2) 
c: Zahn 33, zervikale Läsion (≤ 1,5mm), beidseits der Schmelz-Zement-Grenze (Grad 2), Schmelzverlust 
an der Inzisalkante, keine Dentinfreilegung (Grad 1) 
d: Zahn 34, zervikale Läsion (≤ 1,5mm), beidseits der Schmelz-Zement-Grenze (Grad 2), okklusale 
Einebnung größerer Kontaktareale, Freilegung von Dentin (Grad 2) 
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4.2 Ergebnisse der histopathologischen Auswertung 
4.2.1 Zähne mit inzisaler bzw. okklusaler Abrasion – Gruppe I 
Beurteilung des Pulpabindegewebes  
 
An 14 der 66 Zähne war der ursprüngliche mesenchymale Charakter des Pulpabindege-
webes erhalten (Stufe 0). 
Bei 13 Zähnen war der mesenchymale Charakter des Pulpabindegewebes nur noch 
teilweise erhalten (Stufe 1). Die Zahl der Fibroblasten war gesunken und die Zunahme 
kollagener Faserbündel war festzustellen. 
Bei 16 der insgesamt 66 Zähne überwog der kollagene Faseranteil (Stufe 2). 
An 4 Zähnen waren entlang der kollagenen Fibrillen diffuse Verkalkungen zu erkennen 
(Stufe 3). 
Bei 19 Zähnen konnte eine Beurteilung des Pulpabindegewebes nicht vorgenommen 
werden, da dies größtenteils durch Artefakte zerstört war. Dazu zählte die Schrumpfung 
des Pulpabindegewebes oder das Vorkommen von Hohlräumen, die das gesamte 
Pulpenlumen erfassten (Stufe 4). 
 
Die Veränderungen des Pulpabindegewebes in Bezug zu den Abrasionsgraden sind in 
Tabelle 8 zusammengefasst. 
 
Tab. 8: Veränderungen des Pulpabindegewebes in Abhängigkeit von der inzisalen bzw. okklusalen 





Zähne (n = 20) 
2 
Zähne (n = 37) 
3 
Zähne (n = 9) 
Zähne  
(n = 66) 
Stufe 0 9 5 - 14 
Stufe 1 6 7 - 13 
Stufe 2 2 11 3 16 
Stufe 3 2 1 1 4 
Stufe 4 1 13 5 19 
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Bereits bei Zähnen mit Abrasionsgrad 1 wurden stärkere Veränderungen des Pulpa-
bindegewebes (Stufe 2-3) festgestellt. Die prozentuale Häufigkeit der Zähne mit 
stärkeren Veränderungen des Pulpabindegewebes (Stufe 2) stieg mit zunehmenden Grad 
der Abrasion. Es zeigte sich weiterhin, dass die Anzahl der Zähne, bei der der mesen-
chymale Charakter des Pulpabindegewebes ganz oder teilweise erhalten war, bei stärker 





























Grad der inzisalen bzw. okklusalen Abrasion
Stufe 0 Stufe 1 Stufe 2 Stufe 3 Stufe 4
 
Abb. 3: Prozentuale Häufigkeitsverteilung der 66 Zähne mit Veränderungen des Pulpabindegewe-
bes (Stufe 0-4) bei unterschiedlicher inzisaler bzw. okklusaler Abrasion (Grad 1-3) 
 
 
Anhand der folgenden histologischen Abbildungen (Abb. 4a-d) werden die differenten 
Reaktionen des Pulpabindegewebes auf unterschiedlich starke Abrasionen dargestellt. 
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 a  b 
 
 c  d 
 
Abb. 4: Struktur des Pulpabindegewebes, HE-Färbung 
 
a: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 0: Pulpenhorn mit überwiegend mesenchymalen und fibroblastenrei-
chen Anteilen; Molar, okklusale Abrasion Grad 1 (Originalvergrößerung 12,8x) 
b: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 0: Prädentinschicht ausgeprägt, Odontoblastenschicht erhalten; 
Ausschnitt aus Abb. 4a (Originalvergrößerung 25x) 
c: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 2: fortgeschrittener kollagener Umbau, ausgeprägte zirkumpulpale 
Reizdentinbildung; Prämolar, okklusale Abrasion Grad 1 (Originalvergrößerung 2x) 
d: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 2: zahlreiche kollagene Faserbündel, Odontoblastenschicht reduziert; 
Ausschnitt aus Abb. 4c, (Originalvergrößerung 50x) 
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Beurteilung des Reizdentins (Qualität) 
 
Die lichtmikroskopische Untersuchung der Pulpa hinsichtlich einer Reizdentinbildung 
bei verschiedenen Abrasionsgraden ergab, dass an 53 der 66 untersuchten Zähnen eine 
immer am Pulpenkammerdach lokalisierte (koronale) Reizdentinbildung nachweisbar 
war. Bei den übrigen 13 Zähnen konnte die Bildung von Reizdentin ausgeschlossen 
werden. 
 
Bei den 53 Zähnen mit Reizdentin, zeigte sich bei 43 Zähnen das gleichzeitige Auftre-
ten von regulärem und irregulärem Reizdentin (Abb. 5, S. 34). 
Bei 3 Zähnen war ausschließlich reguläres Reizdentin und an 7 Zähnen nur irreguläres 










Zähne mit gleichzeitigem Vorkommen





für die Zähne der Gruppe I
(n=66)
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Reguläres Reizdentin 
 
An 19 von 46 Zähnen mit regulärer Reizdentinbildung war reguläres Reizdentin 
lokalisiert vorhanden und die Prädentinschicht ausgeprägt (Stufe 1). 
27 Zähne zeigten neben regulär strukturiertem Reizdentin bereits eine starke Reduktion 
bzw. das Fehlen der Prädentinschicht (Stufe 3). 
 
Die Ergebnisse sind in Tabelle 9 dargestellt. 
 
Tab. 9: Verteilung der Zähne (n = 46) mit regulärer Reizdentinbildung auf die Stufen 1-3 
Reguläre Reizdentinbildung  
n = 46 Stufe 1 Stufe 2 Stufe 3 






Bei 8 von 50 Zähnen mit irregulärer Reizdentinbildung war der Verlauf der Dentinka-
nälchen irregulär und es zeigte sich eine Reduktion der Odontoblastenschicht (Stufe 1). 
Bei 3 Zähnen zeigte sich die Zunahme des irregulären Verlaufs der Dentinkanälchen 
und eine erhebliche Reduktion der Odontoblastenschicht (Stufe 2). 
Bei 39 Zähnen traten starke Irregularitäten im Verlauf der Dentinkanälchen und/ oder 
ein Verlust der Odontoblastenschicht auf (Stufe 3). 
Die Ergebnisse sind in Tabelle 10 zusammengefasst. 
 
Tab. 10: Verteilung der Zähne mit irregulärem Reizdentin (n = 50) auf die verschiedenen Reak-
tionsstufen  
Irreguläre Reizdentinbildung  
n = 50 Stufe 1 Stufe 2 Stufe 3 Stufe 4 
Anzahl der Zähne 8 3 39 - 
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  c  d 
ildung, HE-Färbung 
 in der koronalen Pulpa Stufe 1: lokalisiert reguläres Reizdentin, Prädentinschicht 
r, okklusale Abrasion Grad 2 (Originalvergrößerung 6,4x) 
 in der koronalen Pulpa Stufe 1: reguläres (tubuläres) Reizdentin; Ausschnitt aus 
größerung 25x) 
tinbildung Stufe 1: irreguläres (atubuläres) Reizdentin mit Gewebseinschlüssen (G); 
rasion Grad 1 (Originalvergrößerung 25x) 
entinbildung Stufe 3: zwiebelschalenartige Struktur des irregulären Reizdentins, 
lastenschicht; Incisivus, inzisale Abrasion Grad 3 (Originalvergrößerung 12,8x) 
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Korrelation zwischen dem Grad der Abrasion und der Qualität der Reizdentinbildung 
 
Von den 43 Zähnen, bei denen regulär und irregulär strukturiertes Reizdentin gleichzei-
tig vorkam, bildeten die 31 Zähne mit Abrasionsgrad 2 die größte Gruppe. Die verblie-
benen 12 Zähne zeigten eine fast gleichmäßige Verteilung auf die Abrasionsgrade 1 und 
3. 
Das alleinige Vorkommen regulär strukturierten Reizdentins oder irregulär strukturier-
ten Reizdentins war selten.  
Vier Zähne mit rein irregulär strukturiertem Reizdentin wiesen eine Abrasion entspre-
chend Grad 2 auf. 
Die 13 Zähne ohne Reizdentinbildung waren ausschließlich dem Abrasionsgrad 1 
zugeordnet. 
 
Es zeigte sich, dass ausgeprägte Abrasionen (Grad 2 und 3) stets zu Reizdentinbildung 
führten. Die Ergebnisse sind in Tabelle 11 zusammengestellt. 
 
Tab. 11: Verteilung der Zähne mit und ohne Bildung von regulär und/ oder irregulär strukturier-
tem Reizdentin in Abhängigkeit vom inzisalen bzw. okklusalen Abrasionsgrad (1-3) 
Abrasionsgrad Summe 
1 
Zähne (n = 20)
2 
Zähne (n = 37)
3 
Zähne (n = 9) 
 
n = 66 
keine Reizdentinbildung 13 - - 13 
Reizdentinbildung: 
• regulär und irregulär  
• nur regulär  


















Die detaillierte Aufteilung der 53 Zähne und der entsprechend ausgeprägten Stufe der 
Reizdentinbildung (regulär und irregulär) in Abhängigkeit zum Grad der Abrasion ist in 
Tabelle 12 zusammengefasst. 
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Tab. 12: Verteilung der 53 Zähne der Gruppe I mit regulärer (rRD) Reizdentinbildung (Stufe 0-3) 
und/ oder irregulärer (iRD) Reizdentinbildung (Stufe 0-3) in Abhängingkeit vom Abrasionsgrad 
(Grad 1-3) 
Stufen der Reizdentinbildung Abrasionsgrad Summe 
rRD (1 – 3) iRD (1 – 4) 1 (n = 7) 2 (n = 37) 3 (n = 9) (n = 53) 
0 3 1 4 2 7 
1 0 1 2 - 3 
1 1 3 4 - 7 
1 2 - 3 - 3 
1 3 - 5 1 6 
3 0 - - - - 
3 1 - 1 - 1 
3 2 - - - - 
3 3 2 18 6 26 
 
Es ließ sich feststellen, dass mit zunehmendem Ausmaß der Abrasion (ab Grad 2) 
hochgradigere Veränderungen in Bezug auf die Qualität des regulären und irregulären 
Reizdentins (Stufe 3) auftraten. Bezüglich des regulär oder irregulär strukturierten 
Reizdentin gab es keine exakte Zuordnung. 
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Beurteilung des Reizdentins (Quantität) 
 
Bei 50 von 53 Zähnen mit Reizdentinbildung wurden die Schichtdicken des koronal 
gebildeten Reizdentins im Lichtmikroskop mit Hilfe des Messfadenkreuzes gemessen. 
An 3 Zähnen konnten aufgrund starker Obliterationen keine Messungen durchgeführt 
werden (Tabelle 13). 
Quantitativ lag der Anteil des gebildeten irregulären Reizdentins im Vergleich zu dem 
des regulären Reizdentins wesentlich höher. 
(Die detaillierte Darstellung der Messergebnisse ist dem tabellarischen Anhang S. 88 
und 89 zu entnehmen.) 
 
Tab. 13: Stärke des koronal gebildeten Reizdentins (in µm) bei unterschiedlichen Abrasionsgraden  
(Grad 1-3) 
Abrasionsgrad 
Schichtdicke in µm 1 
Zähne (n = 7) 
2 
Zähne (n = 34) 
3 
Zähne (n = 9) 
≤ 500 4 6 - 
≤ 1000 - 5 1 
≤1500 3 5 2 
≤ 2000 - 8 1 
≤ 2500 - 4 2 
≤ 3000 - 4 2 
≤ 3500 - 1 1 
≤ 5000 - 1 - 
 
Die Messwerte der Schichtdicken des gebildeten Reizdentins für die Zähne mit 
Abrasionsgrad 1 waren im Mittel signifikant niedriger als die gemittelten Messwerte der 
Schichtdicken des Reizdentins für die Zähne mit Abrasionsgrad 2 und 3 (p ≤ 0,05). Die 
gemittelten Messwerte der Schichtdicken für die Zähne mit Abrasionsgrad 2 und 3 
zeigten im direkten Vergleich keinen statistisch signifikanten Unterschied (p > 0,05; 
Abb. 7). 
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Abb. 7: Darstellung der Messwerte der Schichtdicken des gebildeten Reizdentins im Mittel in 







Von den 66 Zähnen der Gruppe I wurden bei 10 Zähnen Dentikel festgestellt. 
Im koronalen Pulpabindegewebe von 3 Zähnen waren isolierte Dentikel vorhanden 
(Stufe 1). Davon lagen 2 Dentikel frei und ein Dentikel adhärent vor. 
Eine ausgedehnte Dentikelbildung konnte an 7 Zähnen festgestellt werden. Alle waren 
freie Dentikel und sowohl im Bereich der Kronenpulpa (Stufe 3) als auch im Über-
gangsbereich zur Wurzelpulpa (Stufe 4) lokalisiert. 
 
Bei allen Dentikeln handelte es sich um lamelläre Dentikel, die eine zwiebelschalenarti-
ge Struktur aufwiesen. Das Vorkommen von Dentikeln bei unterschiedlichem  
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Tab. 14: Verteilung der Zähne mit Dentikeln (Stufe 1-3) in Abhängigkeit vom Abrasionsgrad (1-3) 
Abrasionsgrad 
Dentikel 1 
Zähne (n = 20) 
2 
Zähne (n = 37) 
3 
Zähne (n = 9) 
Stufe 0 18 30 8 
Stufe 1 - 2 1 
Stufe 2 - - - 
Stufe 3 1 2 - 
Stufe 4  1 3 - 
 
 




 a  b 
Abb. 8: Dentikelbildung, HE-Färbung 
 
a: Dentikelbildung Stufe 1: isolierter, freier Dentikel in der Kronenpulpa, zwiebelschalenartige, lamelläre 
Struktur; Incisivus, inzisale Abrasion Grad 3 (Originalvergrößerung 25x) 
b: Dentikelbildung Stufe 1: isolierter, adhärenter Dentikel, lokalisiert am Pulpenkammerdach mit 




  40 
Dentinresorption 
 






Entzündungszellinfiltrationen konnten an 6 Zähnen der Gruppe I beobachtet werden. 
Dabei handelte es sich um isolierte Infiltrationen von akuten und chronischen Entzün-
dungzellen des Pulpabindegewebes (Stufe 1). 
Vereinzelt konnten die zu den akuten Entzündungszellen zählenden polymorphkernigen 
Leukozyten (PMNL) nachgewiesen werden. 
Den größten Anteil des Entzündungszellinfiltrats bildeten jedoch die chronischen 
Entzündungszellen. Neben zahlreichen Lymphozyten waren vereinzelt auch Monozyten 
und Makrophagen feststellbar (Abb. 9). 
 
Alle Zähne mit nachweisbaren Entzündungszellen wiesen die Abrasionsgrade 1 bzw. 2 
auf (Tabelle 15). 
 
Tab. 15: Verteilung der Zähne mit nachgewiesenen Entzündungszellen (Stufe 0-4) in Abhängigkeit 
vom Grad der inzisalen bzw. okklusalen Abrasion 
Abrasionsgrad 
Entzündungszellen 1 
Zähne (n = 20) 
2 
Zähne (n = 37) 
3 
Zähne (n = 9) 
Stufe 0 17 34 9 
Stufe 1 3 3 - 
Stufe 2 - - - 
Stufe 3 - - - 
Stufe 4 - - - 
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 a  b 
 
Abb. 9: Entzündungszellen, HE-Färbung 
 
a: Entzündungszellen Stufe 1: isolierte Infiltration von Entzündungszellen in der koronalen Pulpa, 
Zunahme kollagener Faserbündel, Odontoblastenschicht erheblich reduziert; Prämolar, okklusale 
Abrasion Grad 2 (Originalvergrößerung 12,8x), 
b: Entzündungszellen Stufe 1: Ansammlung überwiegend chronischer und vereinzelt akuter Entzün-
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Nekrosen 
 
Bei 4 der 66 Zähne der Gruppe I wurden Nekrosen des Pulpabindegewebes diagnosti-
ziert (Abb. 10). 
Isolierte Nekrosen, die im koronalen Anteil des Pulpenkavums lokalisiert und von 
Hartgewebe umgeben war (Stufe 1), zeigten sich an 1 Zahn mit Abrasionsgrad 2. 
Nekrosen des Pulpabindegewebes der gesamten Kronenpulpa  (Stufe 2) kamen an 3 




Abb. 10: Nekrose, HE-Färbung 
 
a: Nekrose Stufe 2: gesamtes koronales Pulpabindegewebe ist nekrotisch, lokalisiert irreguläres 







Bei den 25 von 66 Zähnen der Gruppe I, bei denen eine Bakterienfärbung durchgeführt 
wurde, konnte eine bakterielle Besiedlung der durch Abrasion freigelegten Dentintubuli 
nicht festgestellt werden. 
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Zusammenfassung der Ergebnisse der Gruppe I 
 
1. Die histologische Auswertung der 66 Zähne mit inzisaler bzw. okklusaler Abrasion 
ergab, dass bereits bei Zähnen mit Abrasionsgrad 1 ausgeprägtere Reaktionen des 
Pulpabindegewebes (Stufe 2-3) feststellbar waren. Die prozentuale Häufigkeit der 
Zähne, bei denen der Verlust des mesenchymalen Charakters des Pulpabindegewebes 
bzw. die Zunahme kollagener Fasern (Stufe 2) nachweisbar waren, stieg mit zuneh-
mendem Grad der Abrasion. 
 
2. Weiterhin konnte bei Zähnen mit ausgeprägten Abrasionen (ab Grad 2) stets 
Reizdentinbildung festgestellt werden. Die Bildung von regulärem und/ oder irregu-
lärem Reizdentin ergab keine Zuordnung zu bestimmten Abrasionsgraden. Bei 26 
von 53 Zähnen mit regulärem und irregulärem Reizdentin zeigten sich hochgradigere 
Veränderungen wie z.B. stark reduzierte bzw. fehlende Prädentinschichten und star-
ke Irreguläritäten im Verlauf der Dentintubuli (je Stufe 3). Die quantitative Auswer-
tung der Reizdentinbildung ergab eine Korrelation zwischen der Schichtdicke des 
gebildeten Reizdentins und dem Grad der Abrasion. 
 
3. Dentikel wurden an 10 der 66 untersuchten Zähne beobachtet. Dabei handelte es sich 
ausschließlich um lamelläre Dentikel. 
 
4. Dentinresorptionen konnten ausgeschlossen werden. 
 
5. An 6 von 66 Zähnen waren lokalisierte Infiltrationen akuter und chronischer 
Entzündungzellen zu finden. 
 
6. An 3 von insgesamt 66 Zähnen konnten Nekrosen nachgewiesen werden, die den 
koronalen Anteil des Pulpabindegewebes erfassten. Bei allen 3 Zähnen war das 
Reizdentin durch die Abrasion bereits freigelegt (Abrasionsgrad 3). 
 
7. Eine Besiedlung der durch Abrasion freigelegten Dentintubuli mit Bakterien konnte 
nicht festgestellt werden. 
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4.2.2 Zähne mit zervikaler Abrasion und kombiniert auftretender 
inzisaler bzw. okklusaler Abrasion – Gruppe II 
Beurteilung des Pulpabindegewebes  
 
Bei 5 der 27 Zähne mit zervikaler und inzisaler bzw. okklusaler Abrasion (Gruppe II) 
war der mesenchymale Charakter des Pulpabindegewebes nur noch teilweise vorhan-
den, die Zahl der Fibroblasten war gesunken und kollagene Faserbündel nahmen zu 
(Stufe 1). 
Bei 11 Zähnen überwog der kollagene Faseranteil. Der mesenchymale Charakter des 
Pulpabindegewebes war nicht mehr erhalten (Stufe 2). 
An 2 Zähnen waren Strukturveränderungen in Form von diffusen Verkalkungen entlang 
der kollagenen Fibrillen nachweisbar (Stufe 3). 
Bei 9 Zähnen war das Pulpabindegewebe größtenteils durch Artefakte zerstört. Dazu 
zählte die Schrumpfung des Pulpabindegewebes oder das Vorkommen von Hohlräu-
men, die das gesamte Pulpenlumen erfassten (Stufe 4). 
 
Die Veränderungen des Pulpabindgewebes wurden in Bezug zu den untersuchten 
Graden der zervikalen und inzisalen bzw. okklusalen Abrasion gesetzt (Tabelle 16). 
 
Tab. 16: Strukturveränderungen des Pulpabindegewebes an Zähnen (n = 27) in Abhängigkeit vom 
Grad der  zervikalen und inzisalen bzw. okklusalen Abrasion 
Grade der Abrasion (n = 27) Strukturveränderung des Pulpabindegewebes 
zervikal inzisal bzw. okklusal Stufe 1 
(n = 5) 
Stufe 2 
(n = 11) 
Stufe 3 
(n = 2) 
Stufe 4 
(n = 9) 
1 1 - 2 - 1 
2 1 - 1 - 1 
1 2 4 3 1 3 
2 2 1 5 1 2 
1 3 - - - 2 
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Mit zunehmender zervikaler Abrasion zeigte sich, dass die prozentuale Häufigkeit der 
Zähne mit Pulpabindegewebsveränderungen entsprechend Stufe 2 anstieg, jedoch nur 
im Zusammenhang mit kombiniert auftretenden inzisalen bzw. okklusalen Abrasion 
entsprechend Grad 2 bzw. 3. 
 
 
Anhand der folgenden histologischen Abbildungen (Abb. 11a-d) werden die differenten 
Reaktionen des Pulpabindegewebes auf unterschiedlich starke Abrasionen dargestellt. 
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 a  b 
 
 c  d 
 
Abb. 11: Struktur des Pulpabindegewebes, HE-Färbung 
 
a: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 1: mesenchymaler Charakter des Pulpabindegewebes nur noch 
teilweise erhalten; Inzisivus, zervikale Abrasion Grad 1 (Originalvergrößerung 6,4x) 
b: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 1: Zunahme kollagener Faserbündel; Ausschnitt aus Abb. 11a 
(Originalvergrößerung 25x) 
c: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 2: fortgeschrittener kollagener Umbau, ausgeprägte zirkumpulpale 
Reizdentinbildung, Verlust des Odontoblastensaums; Prämolar, zervikale Abrasion Grad 1 (Originalver-
größerung 6,4x) 
d: Pulpabindegewebsreaktion Stufe 2: zahlreiche kollagene Faserbündel, Odontoblastenschicht reduziert; 
Ausschnitt aus Abb. 11c (Originalvergrößerung 25x) 
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Beurteilung des Reizdentins (Qualität) 
 
 
An allen 27 Zähnen der Gruppe II war eine Reizdentinbildung nachweisbar. 
 
Für die histopathologische Auswertung der Gruppe II waren sowohl das an den der 
Läsionstiefe benachbarten Pulpaarealen lokalisierte als auch das am Pulpenkammerdach 











Abb. 12: Skizze eines Zahns mit zervikalen und inzisalen Abrasionsflächen und entspre-
chend lokalisierter Reizdentinbildung (GÄNGLER 1995) 
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An 26 Zähnen zeigte sich, dass die Bildung von regulärem Reizdentin immer mit der 
gleichzeitigen Bildung von irregulärem Reizdentin einherging (Abb. 13, S. 49). An 1 







Die Einstufung des an 26 Zähnen diagnostizierten, regulär strukturierten Reizdentins 
erfolgte je nach Lokalisation und Qualität unterschiedlich (Stufe 1-3). 
 
Eine Reizdentinbildung entsprechend der Reaktionsstufe 1 wurde an 5 Zähnen beobach-
tet. Es zeigte sich reguläres Reizdentin lokalisiert und eine ausgeprägte Prädentinschicht 
(Tabelle 17). Bei 21 Zähnen war neben vorhandenem regulären Reizdentin eine 






Die Untersuchung des gleichzeitig oder isoliert vorkommenden irregulär strukturierten 
Reizdentins ergab: 
Bei 3 Zähnen zeigten sich die Zunahme des irregulären Verlaufs der Dentinkanälchen 
und die erhebliche Reduktion der Odontoblastenschicht (Stufe 2). 
Bei 24 Zähnen traten starke Irregularitäten im Verlauf der Dentinkanälchen auf und/  
oder der Verlust der Odontoblastenschicht wurde festgestellt (Stufe 3). 
 
Die Ergebnisse sind in Tabelle 17 zusammengefasst. 
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Tab. 17: Stufen der Reizdentinbildung an 27 Zähnen mit regulärem (n=26) und irregulärem 
Strukturverlauf (n=27) 
Reguläres Reizdentin  
n = 26 Stufe 1 Stufe 2 Stufe 3 
 5 - 21 
 
Irreguläres Reizdentin  
n = 27 Stufe 1 Stufe 2 Stufe 3 
 - 3 24 
 
 
Die nachfolgende Abbildung 13 (a, b) zeigt eine zervikale Abrasion und die damit in 




Abb. 13: Reizdentinbildung, HE-Färbung 
 
a: irreguläre Reizdentinbildung Stufe 1: typische Reizdentinbildung an d
benachbarten Pulpaareal, Reduktion der Odontoblastenschicht; Prämolar, 
(Originalvergrößerung 6,4x) 
b: reguläre Reizdentinbildung Stufe 3: lokalisiert regulär strukturiertes (t
Reduktion der Prädentinschicht, beginnender kollagener Umbau des Pulpabi
Nähe zum gebildeten Reizdentin; Ausschnitt aus Abb. 13a (OriginalvergrößerRD b 
 
em der zervikalen Abrasion 
zervikale Abrasion Grad 1 
ubuläres) Reizdentin (rRD), 
ndegewebes in unmittelbarer 
rung 25x) 
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Korrelation zwischen dem Grad der Abrasion und der Qualität der Reizdentinbildung 
 
Bei allen 27 Zähnen der Gruppe II war Reizdentin nachweisbar. An 26 Zähnen konnte 
das gleichzeitige Vorkommen von regulärem als auch irregulärem Reizdentin festge-
stellt werden. Dabei wiesen 16 der 26 Zähne den Grad 1 und 10 Zähne den Abrasi-
onsgrad 2 der zervikalen Abrasion auf. In Bezug auf die zusätzliche inzisale bzw. 
okklusale Abrasion ließ sich feststellen, dass 20 Zähne mit Abrasionsgrad 2 die größte 
Gruppe bildeten. Die Reizdentinbildung fand unabhängig vom Schweregrad der 
zervikalen und inzisalen bzw. okklusalen Abrasion statt (Tabelle 18). 
 
Tab. 18: Häufigkeit des Auftretens von Reizdentin bei Zähnen mit unterschiedlichem Abrasi-
onsgrad 
Zervikale Abrasion Inzisale bzw. okklusale Abrasion  
Grad 1 Grad 2 Grad 3 Grad 4 Grad 1 Grad 2 Grad 3 
Gesamtzahl der Zähne 16 11 - - 5 20 2 
keine Reizdentinbildung - - - - - - - 
16 11 - - 5 20 2 
16 10 - - 5 19 2 
Reizdentinbildung: 
• regulär und irregulär  
• nur irregulär 
 
- 1 - - - 1 - 
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Die Verteilung der 26 Zähne mit regulärem als auch irregulärem Reizdentin bezüglich 
der einzelnen Stufen der Reizdentinbildung ist in Tabelle 19 dargestellt. 
 
Tab. 19: Verteilung der Zähne (n = 26) mit gleichzeitigem Vorkommen von regulär strukturiertem 
(rRD) und irregulär strukturiertem Reizdentin (iRD) (je Stufe 1-3) 
Reaktionsstufen 
rRD iRD 
Anzahl der Zähne 
1 1 - 
1 2 3 
1 3 2 
3 1 - 
3 2 - 
3 3 21 
 
Bei 21 von 26 Zähnen zeigten sich höhergradige Veränderungen in Bezug auf die 





Beurteilung des Reizdentins (Quantität) 
 
Bei den 27 Zähnen der Gruppe II wurden die Schichtdicken des Reizdentins gemessen, 
welches durch die zervikale Abrasion bedingt, an den der Läsionen benachbarten 
Pulpaarealen lokalisiert war. 
Für die 16 Zähne mit zervikaler Abrasion Grad 1 konnten wir feststellen, dass bei 7 
Zähnen die Messwerte zwischen 201µm und 400µm und bei 6 Zähne zwischen 401µm 
und 600µm betrugen. Bei den 11 Zähnen mit zervikaler Abrasion entsprechend Grad 2 
lagen die Messwerte der Schichticken des gebildeten Reizdentins für 5 Zähne zwischen 
401µm und 600µm. Weitere 5 Zähne wiesen gleichmäßig verteilte Messwerte (von ≤ 
400µm bis ≤ 1000µm) auf (Tabelle 20). (Die detaillierte Darstellung der Messergebnis-
se ist dem tabellarischen Anhang S. 91 zu entnehmen.) 
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Tab. 20: Messwerte für die Schichtdicken des gebildeteten Reizdentins in µm bei unterschiedlicher 
zervikaler Abrasion (Grad 1-4) 
Zervikalen Abrasion Schichtdicke des 





(n = 0) 
Grad 4 
(n = 0) 
≤ 200 2 - - - 
≤ 400 7 2 - - 
≤ 600 6 5 - - 
≤ 800 1 2 - - 
≤ 1000 - 2 - - 
 
Quantitativ lag der Anteil des gebildeten irregulären Reizdentins im Vergleich zu dem 
des regulären Reizdentins wesentlich höher. 
Der Unterschied zwischen den gemittelten Messwerten der Schichtdicken des gebilde-
ten Reizdentins für die Zähne mit zervikalem Abrasionsgrad 1 und 2 war statistisch 
nicht signifikant (p > 0,05; Abb. 14) 
 

























Abb. 14: Darstellung der gemittelten Messwerte der Schichtdicken des gebildeten Reizdentins in 
Anhängigkeit vom Grad (1 und 2) der zervikalen Abrasion (Boxplot) 
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Die gemessenen Schichtdicken des durch die zervikale Abrasion bedingt gebildeten 
Reizdentins wurden mit den Läsionstiefen der zervikalen Abrasionen bei den 27 Zähnen 
der Gruppe II verglichen. 
Bei 18 von 27 Zähnen unterschieden sich die gemessen Werte der Läsionstiefen kaum 
von denen der Schichtdicken des Reizdentins. 
Bei 6 Zähnen differierten die Messwerte um mehr als 200 µm. An 4 Zähnen zeigte sich 
eine stärkere Reizdentinbildung im Vergleich zum Zahnhartsubstanzverlust der 
zervikalen Läsion. Die übrigen 2 Zähne wiesen einen stärkeren Zahnhartsubstanzverlust 
auf, der durch die Reizdentinbildung nicht vollständig kompensiert wurde. 
Bei 3 Zähnen betrug die Differenz der Messwerte mehr als 300µm. An 2 Zähnen war 
die Reizdentinbildung im Vergleich zur Tiefe der zervikalen Läsion stärker ausgeprägt. 
Der höhere Zahnhartsubstanzverlust der zervikalen Läsion wurde in einem Fall nicht 
durch die entsprechende Reizdentinbildung ausgeglichen. 
Die statistische Gesamtauswertung ergab, dass die gemittelten Messwerte der Läsi-
onstiefen verglichen mit den gemittelten Messwerten der Schichtdicken des gebildeten 
Reizdentins korrelierten (p ≤ 0,05; Abb. 15). Der Korrelationskoeffizient lag bei 0,674, 





















Abb. 15: Streudiagramm mit statistisch signifikanter Korrelation zwischen den zervikalen Lä-
sionstiefe und den Schichtdicken des gemessenen Reizdentins 
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Die durch die zusätzlich vorhandene inzisale bzw. okklusale Abrasion ausgelöste 
koronale Reizdentinbildung wurde ebenfalls metrisch erfasst. 
Für die 24 von 27 Zähne mit koronal gebildetem Reizdentin wurden die Ergebnisse in 
Tabelle 21 zusammengestellt. An den 3 übrigen Zähnen konnten aufgrund starker 
Obliterationen keine Messungen durchgeführt werden. (Die detaillierte Darstellung der 
Messergebnisse ist dem tabellarischen Anhang S. 91 zu entnehmen.) 
 
Tab. 21: Messwerte für die Schichtdicke in µm des koronal gebildeteten Reizdentins bei unter-
schiedlich starker inzisaler bzw. okklusaler  Abrasion (Grad 1-3) 
Grade der inzisalen bzw. okklusalen Abrasion Schichtdicke des 
Reizdentins in µm 1 
(n = 4) 
2 
(n = 18) 
3 
(n = 2) 
≤ 500 1 1 1 
≤ 1000 1 2 - 
≤ 1500 2 3 - 
≤ 2000 - 7 - 
≤ 2500 - 5 1 
 
Die gemittelten Messwerte der Schichtdicken des koronalen Reizdentins zeigten für die 
Zähne mit Abrasionsgrad 1, 2 und 3 keine statistisch signifikanten Unterschiede (p > 
0,05; Abb. 16). 
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Abb. 16: Darstellung der gemittelten Messwerte der Schichtdicken des gebildeten Reizdentins in 
Anhängigkeit vom Grad (1-3) der inzisalen bzw. okklusalen Abrasion (Boxplot) 
 
 
Der direkte Vergleich der gemessenen Schichtdicken des koronalen Reizdentins mit 
denen des durch die zervikale Abrasion bedingt gebildeten Reizdentins ergab, dass die 
Schichtdicken des koronal gebildeten Reizdentins wesentlich höhere Messwerte 
aufwiesen. 
  56 
Dentikel 
 
Bei 4 der 27 Zähne der Gruppe II wurden Dentikel gefunden (Abb. 17). 
An 2 Zähnen traten die Dentikel isoliert im Bereich der Kronenpulpa auf (Stufe 1). 
Die ausgedehnte Dentikelbildung zeigte sich an den 2 übrigen Zähnen im Übergangsbe-
reich zur Wurzelpulpa (Stufe 4). 
Es handelte sich in allen Fällen um freie Dentikel. 
Morphologisch konnten alle Dentikel den lamellären Dentikeln zugeordnet werden. 
 
Die 4 Zähne mit Dentikeln zeigten unterschiedliche Abrasionsgrade sowohl der 
zervikalen Abrasion als auch der inzisalen bzw. okklusalen (Grade 1-3) Abrasion. 
 
 a  
 
Abb. 17: Dentikelbildung, HE-Färbung 
 
a: Dentikelbildung Stufe 4: ausgedehnte, freie Dentikelbildung, lokalisiert im Übergangsbereich von der 
Kronen- zur Wurzelpulpa; Caninus, zervikale Abrasion Grad 1 (Originalvergrößerung 12,8x) 
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Dentinresorption 
 







Isolierte Entzündungszellinfiltrate mit überwiegend chronischen Entzündungzellen und 
vereinzelten akuten (PMNL) wurden im Pulpabindegewebe von 3 Zähnen diagnostiziert 
(Stufe 1). Entzündungszellinfiltrationen in größeren Pulpaabschnitten mit ausschließlich 
chronischen Entzündungszellen wurden an 1 Zahn gefunden (Stufe 2). Bei den chroni-
schen Entzündungszellen handelte es sich vermehrt um Lymphozyten und vereinzelt um 
Makrophagen und Monozyten (Abb. 18). 
Das Vorkommen von Entzündungszellen korreliert nicht mit zunehmendem Grad der 
zervikalen und inzisalen bzw. okklusalen Abrasion (Tabelle 22). 
 
Tab. 22: Vorkommen von Entzündungszellen bei unterschiedlichem Abrasionsgrad 
Grade der Abrasion Entzündungszellen 
Zervikal Inzisal bzw. okklusal Stufe 1 Stufe 2 Stufe 3 Stufe 4 
1 1 - - - - 
2 1  1 - - 
1 2 1 - - - 
2 2 2 - - - 
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 a  b 
 
Abb. 18: Entzündungszellen, HE-Färbung 
 
a: Entzündungszellen Stufe 2: Infiltration von Entzündungszellen in größere Abschnitte der koronalen 
Pulpa, Pulpabindegewebe mit überwiegend mesenchymalem Charakter, Odontoblastenschicht erheblich 
reduziert; Incisivus, zervikale Abrasion Grad 2 (Originalvergrößerung 6,4x),  
b: Entzündungszellen Stufe 2: Ansammlung überwiegend chronischer und vereinzelt akuter Entzün-
dungszellen; Ausschnitt aus Abb. 18a (Originalvergrößerung 400x) 
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Nekrosen 
 
Die lichtmikroskopische Bewertung zeigte, dass an 4 von 27 Zähnen Nekrosen des 
Pulpabindegewebes unterschiedlichen Ausmaßes (Stufe1-3) festgestellt wurden. 
Isolierte Nekrosen, die im koronalen Anteil des Pulpenkavums lokalisiert und von 
Hartgewebe umgeben waren (Stufe 1), konnten an 2 Zähnen diagnostiziert werden. 
Ausgedehnte Nekrosen, die den gesamten Teil des koronalen Pulpabindegewebes 
erfassten (Stufe 2), wurden einmal festgestellt (Abb. 19). 
An einem weiteren Zahn zeigte sich, dass das gesamte Pulpabindegewebe vollständig 
nekrotisiert war (Stufe 3). 
 
Die Zuordnung der Ausprägung der Nekrose zu den einzelnen Abrasionsgraden wurde 
in Tabelle 23 zusammengefasst. 
 
Tab. 23: Häufigkeit von Zähnen mit Nekrosen bei unterschiedlichem Abrasionsgrad 
Grade der Abrasion Nekrosen 
Zervikal Inzisal bzw. okklusal Stufe 1 Stufe 2 Stufe 3 
1 2 1 - - 
2 2 1 - - 
1 3 - 1 1 
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 a 
 
Abb. 19: Nekrose, HE-Färbung 
 
a: Nekrose Stufe 3: gesamtes Pulpabindegewebe ist nekrotisch, lokalisiert irreguläres Reizdentin, Verlust 







Bei den 15 von insgesamt 27 Zähnen der Gruppe II, bei denen eine Bakterienfärbung 
durchgeführt wurde, war eine bakterielle Besiedlung in den durch zervikale und durch 
inzisale bzw. okklusale Abrasionen freigelegten Dentintubuli nicht festzustellen. 
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Zusammenfassung der Ergebnisse der Gruppe II 
 
1. Alle 27 Zähne mit kombiniert auftretenden zervikalen und inzisalen bzw. okklusalen 
Abrasionen zeigten Veränderungen der Struktur des Pulpabindegewebes unter-
schiedlichen Ausmaßes. Mit zunehmendem Grad der zervikalen und inzisalen bzw. 
okklusalen Abrasion erhöhte sich die Anzahl der Zähne mit stärker ausgeprägten 
Reaktionen des pulpalen Bindegewebes (Stufe 2-3). 
 
2. Unabhängig vom Grad der zervikalen als auch der inzisalen bzw. okklusalen 
Abrasionen fand immer eine Reizdentinbildung statt. Das gleichzeitige Vorkom-
men von regulärem und irregulärem Reizdentin war bei 26 Zähnen feststellbar. 21 
der 26 Zähne zeigten ausgeprägtere Stufen beider Reizdentinarten (jeweils Stufe 3). 
 
3. Bei der Messung der zervikalen Läsionstiefen zeigte sich, dass die Schichtdicke des 
gebildeten Reizdentins mit der Läsionstiefe der zervikalen Abrasion in einem en-
gen Zusammenhang stand. 
 
4. Bei 4 der 27 Zähne wurden Dentikel beobachtet. 
 
5. Entzündungszellinfiltrate konnten ebenfalls an 4 von 27 Zähnen beobachtet 
werden. Bei 3 Zähnen handelte es sich um isolierte Entzündungszellinfiltrate beste-
hend aus vereinzelten akuten (PMNL) und überwiegend chronischen Entzündungs-
zellen. 
 
6. Die lichtmikroskopische Untersuchung ergab weiterhin, dass an 1 von 27 Zähnen 
eine vollständige Nekrose des pulpalen Bindegewebes diagnostiziert wurde. An 2 
weiteren Zähnen wurden ausgedehnte Nekrosen, welche die gesamte Kronenpulpa 
erfassten, festgestellt. Das Vorkommen von Nekrosen korrelierte nicht mit zuneh-
mender Ausprägung der zervikalen Abrasion. Die zusätzliche inzisale bzw. okklusa-
le Abrasion entsprach mindestens Grad 2. 
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7. Bakterielle Besiedlungen der durch zervikale und inzisale bzw. okklusale Abrasio-
nen freigelegten Dentintubuli konnten nicht nachgewiesen werden. 
 
Die Ergebnisse der Gruppe I und II im Vergleich zeigten, dass es keinen Unter-
schied in Bezug auf das Reaktionsmuster des Endodonts auf inzisale/ okklusale 
bzw. zervikale Abrasionen gab. 
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5 Diskussion 
5.1 Diskussion der Methode 
 
Beim Vergleich der Literaturangaben über die Herstellung histologischer Zahnpräparate 
müssen hauptsächlich zwei Methoden berücksichtigt werden. Zu unterscheiden sind 
Präparate, die entkalkt werden (Schnitte) und Präparate, die unentkalkt weiterverarbeitet 
werden (Säge-Schliff). 
Ein Methodenvergleich ergab, dass der Vorteil bei unentkalkten Präparaten (Schliffe) in 
der Herstellung weitestgehend artefaktefreier Präparate und im Erhalt von Zahnschmelz 
lag. Als nachteilig erwiesen sich die Verschiebungen und Faltenbildung der Präparate 
im bindegeweblichen Anteil und die zelluläre Differenzierung. Ein weiterer Nachteil bei 
der Schliffherstellung ist die Schliffdicke (ca. 100 µm) im Vergleich zur geringen 
Eindringtiefe der Farbstoffe (bis etwa. 3 µm) (LEHM und GÄNGLER 1990). 
Die von uns verwendete Methode zur Herstellung histologischer Präparate ist eine in 
der darstellenden Histologie etablierte Methode. Bei der von uns favorisierten Herstel-
lung entkalkter Präparate (Schnitte) ist die aufgrund der Schnittdicke der Präparate (ca. 
5-7 µm) entstehende große Präparateanzahl als ein weiterer Vorteil zu werten. Es 
besteht dadurch eine sehr gute Vergleichs- und Auswahlmöglichkeit der Präparate 
bezüglich der qualitativen Darstellung der zu beurteilenden Parameter. Bei der Entkal-
kungsmethode wird von den meisten Autoren die Entkalkung mit EDTA favorisiert. 
Diese Methode wird als sehr gewebeschonend beschrieben (SCHMALZ et al. 1994). 
Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass an 19 Zähnen der Gruppe I und 9 
Zähnen der Gruppe II eine Beurteilung der Veränderungen des pulpalen Bindegewebes 
aufgrund von Artefakten nicht möglich war. Die Artefakte waren überwiegend durch 
ausgeprägte Vakuolenbildung, in Ausnahmefällen durch Schrumpfungen partieller 
Anteile des Pulpabindegewebes gekennzeichnet. Vorraussetzung zur Differenzierung 
zwischen Artefakten und möglichen anderen Veränderungen der Zähne ist nach 
Auffassung von MJÖR (1980) das Vorhandensein der Prädentinschicht. Bei 8 von den 
insgesamt 28 Zähnen (Gruppe I und II) handelt es sich danach ausschließlich um 
Artefakte und nicht um Veränderungen des Zahnes in vivo. Die übrigen 20 Zähne mit 
Vakuolenbildungen zeigten eine reduzierte bzw. vollständig fehlende Prädentinschicht. 
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SAAD (1997) schrieb, dass die Vakuolenbildung lange Zeit noch bis in die 80er Jahre 
als alternsbedingte retikuläre Atrophie der Zahnpulpa interpretiert wurde. BINUS et al. 
(1988) wiesen in ihren experimentellen Untersuchungen jedoch nach, dass es sich bei 
der Vakuolenbildung um Artefakte handelte, deren Ursache im Entkalkungs- oder 
Fixationsprozess begründet liegen. Alle vor der Fixation und der Entkalkung exstirpier-
ten Pulpen blieben unversehrt. Die Autoren wiesen der molekularen Zellwand die 
Schlüsselstellung zu, deren Proteine bei der Fixation denaturieren können. Der Zell-
stoffwechsel konnte nicht mehr stattfinden und führte zu entscheidenden Veränderun-
gen der Membranpermeabilität. Der sich beim anschließenden Entkalkungsprozess 
vollziehende osmotische Druckgefälleausgleich war nur noch bedingt möglich. Die 
Zellen schrumpften und verloren ihre mehrzipfelige Gestalt. Die dadurch entstandenen 
interzellularen Hohlräume waren abhängig vom Zellreichtum und dem Grad der 
Zellschrumpfung, die wiederum durch die Fixationsgüte beeinflusst wurden. Die in 
unserer Studie alternierend mit 5%iger Salpetersäure bzw. EDTA durchgeführte 
Entkalkung zeigte im Vergleich qualitativ gleichwertige Ergebnisse, so dass die 
Entstehung der Artefakte möglicherweise auf den Prozess der Fixierung der Präparate 
zurückzuführen ist. 
Als Folge des Entkalkungsvorgangs wurden Farbstoffe der HÄMATOXYLIN/ EOSIN-
Färbung jedoch weniger intensiv aufgenommen. Das führte dazu, dass Gewebestruktu-
ren, die Kalziumverbindungen enthielten, wie z. B. Dentikel, weniger farbintensiv 
(blassviolett) erschienen. Auch bei der GOLDNER-Färbung erschienen in Einzelfällen 
entkalkte Strukturen weniger farbintensiv (ROMEIS 1989). 
 
Bei der Herstellung der Zahnpräparate wurde davon ausgegangen, dass Bakterien auf 
abradierten Zahnflächen bzw. in den durch Abrasion freigelegten Dentintubuli kaum 
vorhanden sind. Um Infektionen des Pulpabindegewebes oder Penetrationen von 
Bakterien in Dentintubuli nachweisen zu können, wurde in früheren Studien an 50% der 
Schnitte die Bakterienfärbung nach BRENN und BROWN durchgeführt. Dabei 
handelte es sich um eine Modifikation der Gram-Färbung (TRONSTAD und 
LANGELAND 1971a, BRÄNNSTRÖM und NYBORG 1973, MJÖR 1974). In 
jüngeren Untersuchungen wurde auf die Bakterienfärbung nach JOHN HOPKINS 
hingewiesen (MERTE et al. 1984, ZÖLLNER und GÄNGLER 2000). 
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Um den in diesem Zusammenhang experimentellen Aufwand möglichst gering zu 
halten, haben wir uns entschieden, lediglich bei 40 von insgesamt 93 Zähnen die 
Färbung nach JOHN HOPKINS zur Darstellung von Bakterien durchzuführen. Die 
vorliegenden Ergebnisse, die zeigen, dass keine bakterielle Besiedlung nachweisbar 
war, bestätigen unsere Entscheidung. 
 
Bei der Einteilung der inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen wurde die von GÄNGLER 
(1995) vorgeschlagene klinische Einteilung berücksichtigt. Die dabei ursprüngliche 
Einteilung in 5 Abrasionsgrade wurde modifiziert, in dem die Abrasionsgrade 1 und 2 
zusammengefasst wurden. Das klinische Bild beider Abrasionsgrade beinhaltet 
Schmelzverluste, die sich in ihrem Ausmaß unterscheiden. Für die Auswertung der 
Ergebnisse dieser Studie war die Differenzierung der Stärke des Schmelzverlustes nicht 
von gravierender Bedeutung. PARMA beschrieb eine ähnliche Einteilung der Abrasio-
nen in 4 Grade (PÖLLMANN et al. 1987). 
Für die Einteilung der zervikalen Abrasionen wurde eine Graduierung gewählt, die die 
Lokalisation und die metrische Erfassung dieser Defekte ermöglichte (KLIMM und 
GRAEHN 1993). Weiterhin konnte eine bessere Beurteilung der endodontalen Reaktio-
nen unter Berücksichtigung der genauen Defektlokalisation vorgenommen werden. Die 
Einteilung der 93 Zähne in zwei Gruppen erwies sich als sinnvoll im Hinblick auf die 
Bewertung des gebildeten Reizdentins. Bei allen anderen zu beurteilenden Parametern 
zeigte sich, dass eine eindeutige Zuordnung der Veränderungen des pulpalen Bindege-
webes zum Ort der auslösenden Ursache bei unterschiedlich vorkommenenden Lokali-
sation der Abrasionen nicht möglich war. 
 
In zahlreichen Studien zur Bewertung histopathologischer Veränderungen der Pulpa 
finden nach Schweregraden unterteilte Auswertungsschemata Anwendung. Sie berück-
sichtigen u.a. die entzündlichen Veränderungen der Pulpa, die bakterielle Besiedlung 
von Dentin und Pulpa und Veränderungen der Zahnhart- und weichgewebe (FIORE-
DONNO 1970, MJÖR und TRONSTAD 1972, LIN und LANGELAND 1981). Studien 
zur Testung von Biokompatibilitäten zahnärztlicher Materialien beinhalten Definitionen 
für kurzfristige Reaktionen des Endodonts, die zwischen degenerativen und regenerati-
ven Reaktionen differenzieren (DAHL 1977, KLÖTZER 1989). Die in diesem Zusam-
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menhang von ZÖLLNER et al. (1998) mit dem Begriff „BRD-Kriterien“ zusammenge-
fassten erweiterten Parameter zur histologischen Beurteilung endodontaler Reaktionen 
wurden bei dem in unserer Studie verwendeten Bewertungsschema größtenteils 
berücksichtigt. Erweitert wurde die histopathologische Auswertung der endodontalen 
Reaktionen durch die metrische Erfassung des gebildeten Reizdentins für die Gruppe I 
und II und die metrische Erfassung der Läsionstiefe der zervikalen Abrasionen der 
Zähne der Gruppe II. Das von uns verwendete ausführliche Auswertungsschema 
gewährleistete eine äußerst detaillierte und präzise Erfassung der histopathologischen 
Reaktionen des Endodonts auf Abrasionen. 
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5.2 Diskussion der Ergebnisse 
 
Dass mit zunehmenden Grad der Abrasion die Anzahl der Zähne zunahm, deren 
Veränderungen des Pulpabindegewebes ausgeprägteren Reaktionsstufen entsprach, 
konnte bei den Zähnen der Gruppe I und II nachgewiesen werden. TRONSTAD und 
LANGELAND (1971a) untersuchten Zähne, bei denen das Dentin durch Attrition 
freigelegt war und stellten dabei ebenfalls fest, dass ausgedehnte Zahnhartsubstanzver-
luste immer zu progressiveren Veränderungen des pulpalen Bindegewebes führen. 
Die Zunahme der Dichte, der Bündelung und der Ausreifung kollagener Fasern 
bestätigte NIELSEN (1987) im Zusammenhang mit den Alternsveränderungen der 
Pulpa. Nachweisbar ist die Zunahme kollagener Faserbündel nur bis zum 40. Lebens-
jahr, während eine Abnahme von diffus verteiltem Kollagen bis zum 50. Lebensjahr zu 
verzeichnen ist (STANLEY und RANNEY 1962). In der vorliegenden Studie konnten 
derartige Veränderungen auch an Zähnen mit noch nicht freigelegtem Dentin nachge-
wiesen werden. Ein Einfluss der Abrasion auf derartige Veränderungen des Pulpabinde-
gewebe ist denkbar, jedoch können Veränderungen des pulpalen Bindegewebes 
aufgrund von physiologischen Alternsveränderungen nicht ausgeschlossen werden. Eine 
genaue Zuordnung der Veränderungen des pulpalen Bindegewebes zu singulären 
Einflussfaktoren ist nicht möglich. 
Darüber hinaus waren sogar diffuse Verkalkungen entlang kollagener Fibrillen an 
Zähnen mit gering ausgeprägten Abrasionen zu beobachten. Entgegen bisherigen 
Annahmen, dass diffuse Verkalkungen überwiegend im apikalen Bereich der Pulpa 
auftreten (SCHROEDER 1991), konnte in unserer Studie der Nachweis erbracht 
werden, dass diffuse Verkalkungen auch im koronalen Anteil des Pulpabindegewebes 
(Gruppe I) dominieren. Die Häufigkeit des Auftretens diffuser Verkalkungen entlang 
kollagener Fibrillen unterliegt jedoch Schwankungen zwischen 30 und 90% und ist 
nicht nachweislich abhängig vom Prozess des Alterns (SCHROEDER 1993). Eine 
alleinige Abhängigkeit vom Grad der Abrasion konnte aufgrund der Ergebnisse der 
vorliegenden Studie ebenfalls nicht bestätigt werden. 
Die Veränderungen des Pulpabindegewebes unterliegen mit großer Wahrscheinlichkeit 
ursächlich einem multikausalen Geschehen. 
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Das Pulpabindegewebe zeigte als Hauptreaktion auf inzisale bzw. okklusale und 
zervikale Abrasionen die pathologische Reizdentinbildung. An 80 von 93 Zähnen 
(Gruppe I und II) war Reizdentinbildung nachweisbar, das entspricht einer prozentualen 
Häufigkeit von 86%. Bei der Gruppe I zeigte sich an 53 von 66 Zähnen Reizdentin, bei 
der Gruppe II zeigten alle 27 untersuchten Zähne Reizdentinbildung. Untersuchungen 
von TRONSTAD und Langeland (1971b) und STANLEY et al. (1983) bestätigten, dass 
die Reizdentinbildung in Bezug auf Attrition an permanenten, humanen Zähnen die 
signifikanteste Antwort war. 
In Bezug auf die Gruppe I konnten die Reizdentinbildungen überwiegend am Pulpen-
kammerdach (koronal) lokalisiert werden. Besonders deutlich zeigte sich dieser 
Zusammenhang bei den Zähnen der Gruppe II. Hier war die Reizdentinbildung sowohl 
an den der zervikalen Abrasionen benachbarten Pulpaarealen als auch koronal lokali-
siert. Eine direkte Abhängigkeit der Reizdentinbildung von Abrasion kann demnach 
bestätigt werden. Wie auch die Untersuchungen von STANLEY et al. (1983) und 
KLINGE (1999) zeigten, korrelierten die Reizdentinbildung streng mit dem Ort der 
auslösenden Ursache. 
Die Bewertung der Qualität des gebildeten Reizdentins ergab in unserer Studie, dass bei 
beiden Gruppen reguläres und irreguläres Reizdentin nachgewiesen wurde. 
KLINGE (1999) und MURRAY et al. (2000) unterscheiden bei der Reizdentinbildung 
reaktives von reparativem Reizdentin. Reaktives Reizdentin wird von primären 
Odontoblasten als Antwort auf weniger starke Reize gebildet. In der vorliegenden 
Studie verwendeten wir dafür den Begriff „reguläres Reizdentin“. Reparatives Reizden-
tin wird im Vergleich dazu von odontoblastenähnlichen Zellen (sekundäre Odono-
toblasten) gebildet und imponiert durch seine überwiegend irreguläre Struktur. In 
unseren Untersuchungen haben wir den synonymen Begriff „irreguläres Reizdentin“ 
bevorzugt. Ein gleichzeitiges Vorkommen beider Ausprägungsformen des Reizdentins 
wird häufig beobachtet (MJÖR et al. 2001). Die Ergebnisse unserer Studie bestätigen 
diese Aussage, wobei betont werden muss, dass die Quantität des irregulären Reiz-
dentins im Vergleich zur Quantität des regulären Reizdentins deutlich überwog. 
FISCHER et al. (1970) stellten in ihren Untersuchungen fest, dass das Pulpabindegewe-
be auf kurzfristig einwirkende, mechanische Reize wie z.B. die Präparation von Klasse 
V-Kavitäten fast ausschließlich mit der Bildung von regulär strukturiertem Reizdentin 
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reagiert. Im Vergleich dazu konnten BINUS und STIEFEL (1983) die Bildung von 
irregulärem Reizdentin als Antwort der Pulpa auf länger einwirkende Reize (Attrition) 
nachweisen. Sie wiesen ebenfalls darauf hin, dass die Menge irregulären Reizdentins 
überwog und in diesem Zusammenhang auch immer mit der Reduktion bzw. dem 
Fehlen der Odontoblastenschicht einherging. Ähnliche Ergebnisse bestätigten auch 
ABOUT et al. (2001). Die Autoren wiesen darauf hin, dass nach Präparation von Klasse 
V-Kavitäten ein Zusammenhang zwischen der verbleibenden Restdentinstärke und der 
Anzahl intakt bleibender Odontoblasten besteht. Die Zahl der Odontoblasten sank umso 
mehr, wenn die Restdentinstärke gering und damit sehr pulpennah war. Die Reparati-
onsfähigkeit der Pulpa ist nachweislich vom Alter des Patienten abhängig. Dauerhafte 
Reizeinwirkung bewirkt keinen kontinuierlichen Anstieg von irregulärem Reizdentin 
mit zunehmendem Alter. Nach Erreichen eines sogenannten maturistischen Plateaus ist 
eine Reduktion der Bildungsrate von Reizdentin erkennbar (MURRAY et al. 2000). 
Man kann schlussfolgern, dass es sich bei der pathologischen Reizdentinbildung um 
eine „überstürzte Hartsubstanzbildung“ handelt. Bedingt durch die Reduktion bzw. den 
vollständigen Verlust der Odontoblastenschicht kommt es überwiegend zur Bildung 
irregulären Reizdentins, das vor allem von sekundären Odontoblasten gebildet wird. 
Das Regenerationspotential der durch die Abrasion chronisch traumatisierten Pulpa 
wird überschritten und die reguläre Reizdentinbildung durch die Bildung irregulären 
Reizdentins ersetzt. 
Attrition und Abrasion der Inzisalkanten bzw. Höcker können zu einer Reduktion des 
Kronenkavums, bedingt durch den Anbau von Reiz- bzw. Tertiärdentin, führen 
(SCHROEDER 1990). Anhand seiner tierexperimentellen Untersuchungen an Ratten-
zähnen konnte SCHROEDER (1994) einen direkten Zusammenhang zwischen okklusa-
ler Attrition und koronalem Dentinanbau nachweisen. Die Molarenhöcker der Ratten 
wurden während der ersten 2 Lebensjahre bis zu 40 % der ursprünglichen Höhe 
attritiert. Dabei führte der okklusale Dentinanbau vor allem im interkuspidalen Bereich 
zu einer Verstärkung der Dentindicke um 50 - 70%. Der okklusale Zahnhartsubstanz-
verlust wurde durch Dentinanbau kompensiert. BURKE und SAMARAWICKRAMA 
(1995) stellten in Untersuchungen an humanen Zähnen vergleichsweise eine Rate 
gebildeten Reizdentins fest, die bei etwa 1,5 µm pro Tag lag. In Abhängigkeit von der 
Intensität externer Reizeinwirkungen schwankte die Rate gebildeten Reizdentins 
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zwischen 3,5µm pro Tag nach 27 - 48 Tagen Stimulus und 0,23µm pro Tag nach 72 - 
137 Tagen Stimulus. Ein Rückschluss auf die Bildungsrate des Reizdentins war bei 
unseren Untersuchungen nicht möglich. Der Zeitraum, in dem die inzisalen bzw. 
okklusalen und zervikalen Abrasionen entstanden und fortschreiten konnten, war nicht 
mehr rekonstruierbar. Nur für die Zähne mit zervikalen Abrasionen konnten eindeutig 
Rückschlüsse auf das Ausmaß des zervikalen Zahnhartsubstanzverlustes gezogen 
werden. Die Korrelation zwischen den Messwerten der Läsionstiefen und den Schicht-
dicken des in diesem Zusammenhang gebildeten Reizdentins waren statistisch signifi-
kant. 
Die Ergebnisse unserer Studie zeigen, dass die Messwerte der Schichtdicken des 
koronal gebildeten Reizdentins vergleichsweise höher lagen als die des durch die 
zervikale Abrasion bedingten Reizdentins. Eine Begründung dafür könnte sein, dass 
inzisale bzw. okklusale Abrasionen über einen längeren Zeitraum betrachtet, länger 
andauernde Reizeinwirkungen als zervikale Abrasionen darstellen. Bereits die physio-
logische Abnutzung der Zähne führt zu Zahnhartsubstanzverlusten an den Schneidekan-
ten und Kauflächen der Zähne und bewirkt erste endodontale Veränderungen. Bei 
pathologischen, zervikalen Abrasionen ist die Dauer der Reizeinwirkung kürzer, da sie 
erst zu einem späteren Zeitpunkt auftreten. 
Bezüglich der Frequenz und der Prävalenz zervikaler Abrasionen eruierten KLIMM et 
al. (1991), dass bei den 16 bis 35-jährigen die prozentuale Häufigkeit zwischen 14,8 
und 19,9 % lag. BERGSTRÖM und ELIASSON (1988) untersuchten Patienten 
zwischen 21 und 60 Jahren; die prozentuale Häufigkeit des Vorkommens zervikaler 
Abrasionen lag hier bei 85%. Die Untersuchungsergebnisse wiesen je nach Altersgrup-
pe und Anzahl der untersuchten Patienten große Schwankungen auf. Ebenso differieren 
Angaben verschiedener Autoren über den Verlauf der Zunahme zervikaler Abrasionen 
im Alter. BERGSTRÖM und ELIASSON (1988) und KLIMM et al. (1991) konstatier-
ten unabhängig voneinander einen nichtlinearen progressiven Anstieg. Der Hauptzu-
wachs an zervikalen Abrasionen lag bei beiden Autorengruppen zwischen dem 25. und 
35. Lebensjahr der Patienten. 
Neben der pathologischen Reizdentinbildung durch extern einwirkende Reize darf die 
alternsbedingte Einengung des Kronenkavums und der Wurzelkanäle (physiologische 
Reizdentinbildung), die bei humanen Inzisivi bedingt durch den Prozess der Dentinan-
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lagerung um das 30. Lebensjahr an den inzisal und oral gerichteten Wandungen beginnt, 
nicht außer Acht gelassen werden (SCHROEDER 1993). MURRAY et al. (2000) 
zeigten in ihren Untersuchungen, dass es sich bei der regulären Reizdentinbildung um 
einen alternsabhängigen Prozess handelt. Die Menge gebildeten reaktiven bzw. 
regulären Reizdentins stieg mit zunehmenden Alter der untersuchten Patienten. 
Zwischen dem 40.-50. Lebensjahr können diese Anlagerungen zur Obliteration des 
inzisalen Pulpahorns führen (PHILIPPAS und APPLEBAUM 1961, 1967). Ab dem 40. 
Lebensjahr wird die Wandung der Wurzelkanäle vor allem in mesio-distaler Richtung 
mit Fibrodentin verstärkt, was zu einer Einengung des Wurzelkanallumens vorerst in 
mesio-distaler und erst später in vestibulo-oraler Richtung führt. Der Wurzelkanal ist 
dann schlitzförmig gestaltet oder gänzlich verschlossen (PHILIPPAS und 
APPLEBAUM 1967 und 1968, SCHROEDER 1993). Geringer als bei den Inzisivi ist 
der alternsbedingte Dentinanbau bei den Eckzähnen, der erst ab dem 50. Lebensjahr 
einsetzt. Die Einengung des Wurzelkanals in mesio-distaler Richtung beginnt erst ab 
dem 60. Lebensjahr, der Kanal ist in vestibulo-oraler Richtung noch weit geöffnet 
(PHILLIPAS und APPLEBAUM 1968, WOODS et al. 1990). In der vorliegenden 
Studie konnten wir nachweisen, dass die Einengung der Wurzelkanallumina bei inzisal 
bzw. okklusal abradierten Zähnen koronal beginnt. Der Nachweis von Verstärkungen 
der Wandungen der Wurzelkanäle in mesio-distaler Richtung war aufgrund der 
Schnittrichtung der Präparate nicht beurteilbar. 
KEROS et al. (1999) untersuchten den Einfluss von Abrasion auf Dimensionsänderun-
gen im Bereich des zervikalen, mittleren und apikalen Wurzelkanaldrittels. Im zervika-
len Drittel zeigten sich bei Zähnen mit Abrasion im Vergleich zur Kontrollgruppe, die 
aus nicht abradierten Zähnen bestand, signifikante Verschmälerungen der Wurzelkanal-
lumina. Unsere Ergebnisse für die Zähne der Gruppe II weisen sehr ähnliche Verände-
rungen auf. Die eindeutige Lokalisation des durch die zervikalen Abrasionen gebildeten 
Reizdentins und die damit verbundene Einengung der Kanallumina in vestibulo-oraler 
Richtung findet in diesem Zusammenhang zeitlich wesentlich früher statt als bei Zähnen 
ohne zervikale Abrasionen. 
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Eine Korrelation des Auftretens von Dentikeln bei bestimmten Abrasionsgraden 
bestätigten die Ergebnisse unserer Studie nicht. ROSENBERG (1981) stellte in seinen 
Untersuchungen ebenfalls fest, dass stärkere Abrasionen die Häufigkeit von Dentikeln 
nicht erhöhten. 
Die intrapulpale Dentinbildung in Form von Dentikeln beschrieb GÄNGLER (1995) im 
Zusammenhang mit einer chronischen Entzündung der Pulpa. Auch RAAB (1993) 
betrachtete das Vorkommen von diffusen Verkalkungen und Dentikeln als Folge und 
Ausdruck chronischer Entzündungen im Pulpabindegewebe. Ähnliche Ergebnisse 
beschrieben auch ZÖLLNER et al. (1998). Dies konnte anhand der vorliegenden 
Ergebnisse nicht bestätigt werden. Lediglich an 1 von 14 Zähnen mit Dentikeln (Gruppe 
I und II) waren isoliert chronische Entzündungszellen vorhanden. Die Dentikelbildung 
kann in diesem Zusammenhang nicht eindeutig als Abwehrreaktion des Endodonts 
verstanden werden. 
Morphologisch betrachtet handelte es sich bei allen in der vorliegenden Studie nachge-
wiesenen Dentikeln der Gruppen I und II um lamelläre Dentikel, die mit einer Ausnah-
me alle frei in der Pulpa vorkamen. GEURTSEN (1993) bezeichnete diese lamellären 
Dentikel auch als Zwiebelschalendentikel und unterschied sie von den sogenannten 
Faserdentikeln. Beide Dentikelarten zählte er zur Gruppe der „unechten“ Dentikel, die 
vergleichsweise häufig zu beobachten waren. In der von uns durchgeführten Studie 
konnten wir ausschließlich unechte Dentikel feststellen. Die sogenannten „echten“ 
Dentikel treten eher selten auf (LE MAY und KAQUELER 1993). Morphologisch sind 
diese durch das Vorhandensein eines äußeren Odontoblastensaums charakterisiert. 
ROBERTSON et al. (1997) konnten anhand ihrer Studie bestätigen, dass unechte 
Dentikel häufiger bei Patienten mit permanenten Zähnen nachweisbar sind, während 
sogenannte „echte“ Dentikel häufig an Milchmolaren auftreten. „Echte“ Dentikel waren 
bei den Zähnen der vorliegenden Studie nicht nachweisbar. 
GEURTSEN (1993) zählt die Dentikelbildung zu den regressiven Verkalkungen des 
Pulpabindegewebes. Dabei schließt er jedoch den Prozess des Alterns als alleinige 
Ursache für die Dentikelentstehung aus. Bereits in impaktierten Zähnen von Patienten 
im Alter bis zu 20 Jahren konnten Dentikel nachgewiesen werden (KRETER und 
REINECK 1981, KODAKA et al. 1998). Für das Auftreten von Dentikeln werden 
verschiedene Ursachen diskutiert. Genetische Determinationen werden dabei ebenfalls 
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berücksichtigt (VANDENBERGHE et al. 1999). Die Ergebnisse unserer Studie lassen 
keine eindeutigen monokausalen Rückschlüsse für die Entstehung von Dentikeln zu. 
 
Dentinresorptionen konnten an keinem der untersuchten Zähne nachgewiesen werden. 
Zu ähnlichen Ergebnissen kamen ZÖLLNER et al. (1998) in ihrer Studie. Der Funkti-
onsausfall und der Verlust von Odontoblasten können eine interne Resorption bewirken. 
Als Folge der Aktivität dentinoklastischer Zellen können interne Resorptionen an 
vitalen Zähnen auftreten. Dieser Vorgang bedingt jedoch immer eine chronische 
Entzündung des Pulpabindegewebes (RAAB 1993, GÄNGLER 1995). Dentinresorptio-
nen werden wesentlich häufiger im Zusammenhang mit kariösen und später prothetisch 
versorgten Zähnen beobachtet (ZÖLLNER und GÄNGLER 1999). 
 
Abwehrreaktionen des Endodonts in Form von Entzündungszellen waren an 10 von 93 
(10,75%) Zähnen (Gruppe I und II) nachweisbar. Die Werte der prozentualen Häufig-
keit von Entzündungszellen bei den von HAUGEN und MJÖR (1975) durchgeführten 
Untersuchungen an Affenzähnen differierten nur wenig. 
Sowohl mechanische, chemische als auch mikrobielle Irritationen können zu Entzün-
dungsreaktionen der Pulpa führen (HUTCHINS et al. 2001). Die in der vorliegenden 
Studie untersuchten Zähne, deren Pulpabindegewebe Entzündungszellen enthielten, 
zeigten eine gleichmäßige Verteilung der Abrasionsgrade 1 und 2 (Gruppen I und II) 
sowohl für die inzisale bzw. okklusale Abrasionen als auch für die zervikale Abrasio-
nen. Es ist eher unwahrscheinlich, dass Abrasionen als alleiniger Einflussfaktor zu 
Entzündungsreaktionen führen. 
Bakterien konnten in durch Abrasion freigelegten Dentintubuli nicht nachgewiesen 
werden. MJÖR (1974) untersuchte an Klasse-V-Kavitäten humaner Prämolaren, ob 
Auflagerungen von Plaquebakterien Entzündungsreaktionen im Pulpabindegewebe 
hervorrufen können. Die Ergebnisse zeigten, dass nur in sehr wenigen Fällen eine 
Besiedlung eröffneter Dentintubuli durch Bakterien nachweisbar war. Reaktionen des 
Pulpabindegewebes in Form von Entzündungen waren nur selten zu beobachten. 
BERGENHOLTZ (1977) und BERGENHOLTZ und WARFVINGE (1982) führten 
ähnliche experimentelle Untersuchungen an Affenzähnen durch. In Klasse-V-Kavitäten 
wurden bakterielle Auszüge aufgetragen mit dem Ergebnis, dass entzündliche Verände-
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rungen mit gehäuftem Vorkommen polymorphkerniger Leukozyten (PMNL) an fast 
allen untersuchten Zähnen nachweisbar waren. Weiterhin beschrieb BERGENHOLTZ 
(1977), dass sich an Zähnen, deren eröffnete Dentintubuli nicht bakteriell besiedelt, 
sondern nur Plaqueauflagerungen am peripheren Rand der präparierten Kavität erkenn-
bar waren, entzündliche Veränderungen im Pulpabindegewebe zeigten. Er schlussfol-
gerte, dass bereits bakterielle Toxine zu initialen Entzündungsreaktionen führen können. 
Die stark voneinander abweichenden Ergebnisse der Autoren MJÖR (1974) und 
BERGENHOLTZ (1977) und BERGENHOLTZ und WARFVINGE (1982) kommen 
möglicherweise dadurch zustande, dass letztere wesentlich höhere Konzentrationen von 
Bakterienmaterial verwendeten. Die von MJÖR (1974) durchgeführten Untersuchungen 
entsprechen mit größerer Wahrscheinlichkeit dem mikrobiellen Milieu der Mundhöhle. 
Eine weitere mögliche Ursache für das nur seltene Vorkommen von Entzündungszellen 
könnte darin liegen, dass die durch die Abrasion eröffneten Dentintubuli nicht vollstän-
dig sklerosiert und damit durchlässig für bakterielle Toxine waren (TRONSTAD und 
LANGELAND 1971c). Die Dentinsklerose als eine der alternsphysiologischen Abwehr-
leistungen des Endodonts bewirkt eine Obliteration der Dentintubuli bis zu 80% 
(NATUSCH et al. 1989). Die sklerotisch bedingte Obliteration der Dentintubuli hat u.a. 
deren eingeschränkte Permeabilität zur Folge (KLIMM und GRAEHN 1993, 
VONGSAVAN et al. 2000). Die Obliteration der durch Abrasion freigelegten Dentintu-
buli vorausgesetzt ist demnach auch eine Erklärung für die hohe Anzahl der Zähne, 
deren Pulpabindegewebe keine Entzündungszellen aufwiesen. Da auch an Zähnen ohne 
Dentinfreilegung Entzündungszellen nachweisbar waren, sind weitere Einflussfaktoren 
nicht auszuschließen. 
Die chronische nichtprogressive Enzündung ist durch das spärliche Vorhandensein von 
Rundzellinfiltraten, bestehend aus Makrophagen und Lymphozyten und wenigen 
polymorphnukleären Leukozyten, charakterisiert. Der reduzierte Odontoblastensaum 
und das stellenweise Fehlen von aktiven Odontoblasten sind weitere Kennzeichen 
dieser Form der chronischen Entzündung (GÄNGLER 1995). Die meisten der von uns 
untersuchten Zähne mit Entzündungszellen waren durch reduzierte bzw. fehlende 
Odontoblastenschichten gekennzeichnet. Die Abwehrleistungen des Endodonts sind bei 
reduzierter oder fehlender Odontoblastenschicht stark eingeschränkt. Die in diesem 
Zusammenhang von KLIMM und GRAEHN (1993) untersuchten Zähne zeigten 
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ebenfalls stark reduzierte bzw. fehlende Odontoblastenschichten und damit eine 
verminderte Abwehrleistung des Endodonts.  
Eine eindeutige Zuordnung der Ursachen für das Vorkommen von Entzündungszellen 
kann nicht vorgenommen werden. Dass bakterielle Toxine über Diffusionskontakte 
bereits zu initialen Entzündungsreaktionen führen, kann jedoch nicht ausgeschlossen 
werden. Dieses Phänomen tritt bei abradierten bzw. attritierten Zähnen jedoch äußerst 
selten auf. Es ist sehr wahrscheinlich, dass es sich hierbei um ein multikausales 
Geschehen handelt. 
Die in dieser Studie verwendeten Zähne wurden überwiegend aus parodontologischen 
Gründen extrahiert. Die Entzündung des marginalen Parodonts zählt zu den Hauptursa-
chen für den Zahnverlust (GLOCKMANN und KÖHLER 1998). 
Die Pulpa und das Parodont stehen aufgrund der gemeinsamen Entwicklung aus 
embryonalem Bindegewebe und ihrer Verbindung über die Foramina apicalia, Seiten-
kanäle und u.U. exponierte Dentinflächen in enger Wechselwirkung (NOLDEN 1986). 
Die von dem Autor beschriebenen Wechselwirkungen führten seiner Ansicht nach dazu, 
dass Erkrankungen der Pulpa ohne Therapiemaßnahmen fast immer auf das Parodonti-
um übergriffen. Primär endodontische Läsionen mit sekundärer parodontaler Beteili-
gung (retrodrade Parodontitis) treten häufig bei nicht erfolgreichen oder zu spät 
eingeleiteten endodontischen Therapiemaßnahmen auf. Bei primär parodontalen 
Läsionen ist eine Infektion der Pulpa über Pulpaseitenäste, Dentintubuli oder das 
Foramen apicale durchaus denkbar (retrograde Pulpitis), sie wird jedoch nach wie vor 
kontrovers diskutiert (KÖNIG et al. 1994). 
Unter der Voraussetzung einer totalen Besiedlung der apikalen Wurzelregion mit Plaque 
kann eine sekundär degenerative Veränderung der Pulpa hervorgerufen werden 
(LANGELAND et al. 1974). Bleibt der Hauptstrang der Pulpa intakt, ist nach Auffas-
sung von MAZUR und MASSLER (1964) und BERGENHOLTZ und NYMAN (1984) 
kein Zusammenhang zwischen dem parodontalen Status und einer Pulptitisgenese zu 
sehen. 
Das Auftreten von Entzündungszellen durch übergreifende Paro-Endo-Läsionen konnte 
in der vorliegenden Untersuchung ausgeschlossen werden. Die selten nachgewiesenen 
Entzündungszellinfiltrate waren ausschließlich im koronalen Anteil der Pulpa lokalisiert 
(Gruppe I und II). Die 27 untersuchten Zähne der Gruppe II, deren exponierte Dentintu-
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buli der zervikalen Läsion bakteriell besiedelt waren, zeigten ebenfalls keinerlei 
Hinweis auf einen entzündlichen Vorgang innerhalb des Pulpabindegewebes.  
 
Die prozentuale Häufigkeit des Auftretens von Nekrosen im Pulpabindegewebe der 
Gruppe I und II lag in der vorliegenden Studie bei 8,6%. Die Ergebnisse der von 
TRONSTAD und LANGELAND (1971a) durchgeführten Studie differierten in Bezug 
auf den Wert für die prozentuale Häufigkeit an humanen Zähnen mit nekrotischen 
Anteilen nur wenig (6,67%). 
Von den 4 der 66 untersuchten Zähne der Gruppe I mit nachgewiesenen nekrotischen 
Pulpaarealen waren 3 Zähne bis zur Freilegung von Reizdentin in ehemaligen Pul-
paabschnitten (Grad 3) abradiert. Das gebildete Reizdentin zeigte durchweg starke 
Irregularitäten. In experimentellen Untersuchungen war eine erhöhte Permeabilität von 
Reizdentin im Vergleich zu Primär- und Sekundärdentin nachweisbar (GULDENER 
und LANGELAND 1993). Bakterien konnten in diesem Zusammenhang nicht eindeutig 
nachgewiesen werden, so dass die sog. Kolliquationsnekrose mit großer Wahrschein-
lichkeit ausgeschlossen werden kann (HELLWIG et al. 1995). Dass es sich in den 
genannten Fällen um eine traumatisch bedingte Koagulationsnekrose handelt, ist 
denkbar, da die stark ausgeprägten inzisalen bzw. okklusalen Abrasionen mit Freile-
gung von Reizdentin ein starkes chronisches Trauma für den Zahn und speziell für die 
Pulpa bedeuten. 
 
Die überwiegend progressiven Veränderungen des pulpalen Bindegewebes und die 
ausgeprägte Reizdentinbildung zählen entsprechend den „BRD-Kriterien“ nach 
ZÖLLNER und GÄNGLER (1998) zu den degenerativen Veränderungen des Endo-
donts. Die bei der regulären Reizdentinbildung häufig festgestellte Reduktion bzw. der 
Verlust der Odontoblastenschicht werden definitionsgemäß den regenerativen Verände-
rungen des Endodonts zugeordnet. Langfristig gesehen bewirkt jedoch das gleichzeitige 
Vorkommen dieser genannten Veränderungen die Einschränkung der Reaktionsfähig-
keit des Endodonts. Die eindeutige Zuordnung der Parameter in Kategorien wie 
regenerative und degenerative Veränderungen scheint für die vorliegenden Ergebnisse 
eher schwierig. 
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Die von uns aufgezeigten Ergebnisse im Vergleich mit den Ergebnissen aus Studien 
anderer Autoren zeigen, dass die insgesamt 93 humanen Zähne eine repräsentative 
Anzahl zur Beurteilung histopathologischer Veränderungen des Endodonts darstellen. 
Die Anzahl der in ähnlichen histologischen Studien untersuchten Zähne variierten stark. 
Dabei muss darauf hingewiesen werden, dass bei Verwendung humaner Zähne die 
Anzahl der Zähne durchschnittlich zwischen 20 und 30 lag. Für histologische Untersu-
chungen an Tierzähnen lag die Gesamtzahl der untersuchten Zähne oft deutlich höher. 
 
Für die Zähne der Gruppe II lässt der Wert des Korrelationskoeffizienten (0,674) bei der 
Korrelationsanalyse (nach Spearman) zwischen den Messwerten der Läsionstiefen und 
den Messwerten des im Zusammenhang mit der zervikalen Abrasion gebildeten 
Reizdentins auf eine starke Korrelation schließen. Dass bei einer Studie mit größerem 
Probengut als der von uns untersuchten 27 Zähne ein solcher Zusammenhang verifiziert 
werden kann, ist nicht auszuschließen. 
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6 Schlussfolgerungen 
 
Lang andauernde unphysiologische, mechanische Belastungen der Zähne führen neben 
den Veränderungen an den Zahnhartsubstanzen auch zu irreversiblen Veränderungen 
des Endodonts. Die Reaktionsfähigkeit und auch die Regenerationsfähigkeit der Pulpa 
können dadurch beeinträchtigt sein. Klinisch ist die Vitalität der Pulpa dadurch selten 
gefährdet, jedoch können verzögerte Reaktionen z.B. bei Sensibilitätsprüfungen die 
Diagnostik erschweren. Endodontische Behandlungen können aufgrund der Hartge-
websbildungen erschwert sein. 
 
Die vorliegende Studie macht auch deutlich, dass der Prävention und Frühbehandlung 
von nichtkariösen, zervikalen Zahnhartsubstanzdefekten mehr Aufmerksamkeit 
gewidmet werden muss. 
Zur Ursache zervikaler Abrasionen gibt eine ausführliche Anamnese meist genügend 
Aufschluss. Die Kausaltherapie sollte je nach Ursache die Änderung der Mundhygie-
nemaßnahmen, die Umstellung der Ernährungsgewohnheiten und auch die Ausschal-
tung möglicher Parafunktionen umfassen. 
Bei nichtkariösen Zahnhalsdefekten entsprechend Grad 1 ist die Lokalapplikation mit 
Fluoriden durch den Zahnarzt angezeigt. Bei auftretenden Hypersensibilitäten der Zähne 
und bereits bei Defekten entsprechend Grad 2 ist eine adhäsive, teils invasive Therapie 
mit zahnfarbenen, plastischen Füllungswerkstoffen (Composite, Compomere) zu 
empfehlen. 
 
Bei inzisalen/ okklusalen Abrasionen sollte ebenso geklärt werden, auf welche Ursa-
chen vor allem stärker ausgeprägte Abrasionen zurüchzuführen sind. Die Erkennung 
und Ausschaltung von Parafunktionen stellt eine wichtige kausaltherapeutische 
Begleitmaßnahme dar. 
Abrasionen mit Schmelzverlusten an Inzisalkanten oder Höckern ohne Dentinfreilegung 
(Grad 1) sollten lokal fluoridiert werden. 
Bei Abrasionen mit Freilegung von Dentin durch Einebnung größerer Kontaktareale 
sollte möglichst die adhäsive Füllungstherapie zur Anwendung kommen. 
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Bei Zähnen mit Freilegung von Reizdentin in ehemaligen Pulpaabschnitten (Grad 3) 
bzw. mit traumatischer Eröffnung der Pulpa (Grad 4) sind prothetische bzw. primär 
endodontische Maßnahmen unumgänglich. 
 
Ziel der nichtinvasiven bzw. invasiven Therapie muss es immer sein, vor allem die 
pathologische Hartgewebsbildung zu verringern, die immer zum Verlust vitalen 
Pulpagewebes führt und damit die wichtige Abwehrleistung des Endodonts reduziert. 
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Nachfolgend sind die Ergebnisse der Messungen der Schichtdicken des gebildeten 
Reizdentins für die Zähne der Gruppe I und die Ergebnisse der Messungen der Schicht-
dicken des gebildeten Reizdentins und der Läsionstiefen für die Zähne der Gruppe II 
detailliert dargestellt. 
 
zu Tab. 13 und Abb. 7 (S. 37, 38) der Ergebnisse der Gruppe I: 
gemittelte Messwerte der Schichtdicken des gebildeten Reizdentins in Abhängigkeit vom Grad der 
inzisalen bzw. okklusalen Abrasion (Grad 1-3) 
Präparat 
Grad der inzisalen bzw. 
okklusalen Abrasion 
Mittelwerte x der Schichtdicken des Reizdentins 
(koronal) in µm 
1-13 1 0 (kein Reizdentin) 
14-16 2 Wurzelkanal obliteriert 
17 1 201,67 
18 1 255 
19 1 261,67 
20 1 408,13 
21 1 411,67 
22 1 1287 
23 1 1356,67 
24 2 331,67 
25 2 381,67 
26 2 417 
27 2 425 
28 2 491,67 
29 2 522,5 
30 2 531,67 
31 2 585,75 
32 2 704,29 
33 2 905 
34 2 1165,37 
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Fortsetzung der Tabelle zu Tab. 13 und Abb. 7 (S. 37, 38) der Ergebnisse der Gruppe I: 
gemittelte Messwerte der Schichtdicken des gebildeten Reizdentins in Abhängigkeit vom Grad der 
inzisalen bzw. okklusalen Abrasion (Grad 1-3) 
Präparat 
Grad der inzisalen bzw. 
okklusalen Abrasion 
Mittelwerte x der Schichtdicken des Reizdentins 
(koronal) in µm 
35 2 1197 
36 2 1223,33 
37 2 1226,88 
38 2 1278,18 
39 2 1320 
40 2 1335,58 
41 2 1411,82 
42 2 1803,33 
43 2 1821,67 
44 2 1900 
45 2 1960,29 
46 2 1968,33 
47 2 1968,33 
48 2 1995 
49 2 2001,25 
50 2 2176,67 
51 2 2222,5 
52 2 2268,33 
53 2 2580,71 
54 2 2600 
55 2 2698,33 
56 2 2753,33 
57 2 3161,67 
58 3 690 
59 3 1093,33 
60 3 1263,33 
61 3 1501,67 
62 3 2003,33 
63 3 2303,33 
64 3 2780 
65 3 2784,17 
66 3 3243,33 
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Die Ergebnisse des nichtparametrischen Tests nach Mann und Whitney zeigen, dass der 
Unterschied der gemittelten Messwerte der Schichtdicken des koronalen Reizdentins 
für Zähne der Gruppe I mit Abrasionsgrad 1 und 2 und für die Zähne mit Abrasionsgrad 
1 und 3 statistisch signifikant (p ≤ 0,05) ist. Für die Zähne der Gruppe I mit Abrasi-
onsgrad 2 und 3 zeigt sich statistisch keine Signifikanz (p= 0,109). 
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zu Tab. 20, 21 und den Abb. 14-16 (S. 52-55) der Ergebnisse der Gruppe II: 
gemittelte Messwerte der Schichtdicken des entsprechend gebildeten Reizdentins in Abhängigkeit 





















(koronal) in µm 
1 1 125 232,5 2 1767,5 
2 1 153,33 513,33 2 1148,33 
3 1 154,39 401,97 2 1657,5 
4 1 184,17 445,33 3 2066,67 
5 1 193,33 336 2 1603,33 
6 1 255 175,67 3 421,27 
7 1 258,33 353,67 2 obliteriert 
8 1 270,83 280,84 2 2307,5 
9 1 291,67 430,28 1 obliteriert 
10 1 368,33 391,67 2 1148,33 
11 1 386,06 120 1 1363,63 
12 1 390,33 316 2 1947,5 
13 1 456,25 468,75 1 467,92 
14 1 468,33 356,5 2 865,45 
15 1 483,33 560 2 1346,11 
16 1 488,56 695,56 2 499,29 
17 2 501,06 851,5 2 1779 
18 2 506,67 370 2 2391,25 
19 2 525 468,33 2 2391,25 
20 2 540,11 468,22 2 obliteriert 
21 2 612,43 583,37 2 1664,58 
22 2 624,11 368,78 1 561,67 
23 2 663,83 785,56 1 1276,11 
24 2 682,57 743,06 2 1902,5 
25 2 726,67 641,67 2 2418,33 
26 2 751,22 954,1 2 972,72 
27 2 1090 547,5 2 2268,33 
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Die Ergebnisse des nichtparametrischen Tests nach Mann und Whitney zeigen, dass der 
Unterschied der gemittelten Messwerte der Schichtdicken des zervikal gebildeten 
Reizdentins für Zähne der Gruppe II mit zervikalem Abrasionsgrad 1 und 2 statistisch 
nicht signifikant ist (p = 0,162). 
 
Die Ergebnisse des nichtparametrischen Tests nach Mann und Whitney zeigen, dass der 
Unterschied der gemittelten Messwerte der Schichtdicken des koronal gebildeten 
Reizdentins für Zähne der Gruppe II mit inzisalem bzw. okklusalem Abrasionsgrad 1 
und 2 nicht signifikant (p= 0,530), mit inzisalem bzw. okklusalem Abrasionsgrad 1 und 
3 nicht signifikant (p= 0,857) und für die Zähne mit inzisalem bzw. okklusalem 
Abrasionsgrad 2 und 3 ebenfalls nicht signifikant (p= 0,779) ist. 
 
Die Ergebnisse der Korrelationsanalyse nach Spearman zeigt, dass die gemittelten 
Messwerte der Läsionstiefen der zervikalen Abrasion und die gemittelten Messwerte der 
Schichtdicken des zervikal gebildeten Reizdentins für die Zähne der Gruppe II 
korrelieren (p ≤ 0,05). Der Korrelationskoeffizient liegt bei 0,674. 
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